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1. Einleitung  
1.1. Epilepsie 
Über 50 Millionen Menschen weltweit leiden an Epilepsie (1). Das Erscheinungsbild der Epilepsie ist 
charakterisiert durch wiederkehrende Anfälle auf Grund elektrischer Entladungen in einem Teil des 
Gehirns  (2).  
Die Diagnose Epilepsie kann gestellt werden, wenn eines der folgenden Kriterien der International 
League Against Epilepsy erfüllt ist: 
 Zwei oder mehr unprovozierte epileptische Anfälle mit einem Zeitabstand von mindestens 24 
Stunden 
 Das Auftreten von einem unprovozierten Anfall und ein Rezidivrisiko über 60% in den nächsten 
10 Jahren einen erneuten Anfall zu erleiden 
 Ein Epilepsie‐Syndrom vorliegt (3). 
 
1.1.1. Fokale versus generalisierte Epilepsie 
Hinter dem Krankheitsbegriff “Epilepsie” verbirgt sich ein großes Spektrum an Erkrankungen. Eine erste 
grobe Unterteilung erfolgt in generalisierte und fokale Epilepsien. Circa 40% der Epilepsiepatienten 
leiden an einer generalisierten Epilepsie (4). Hier werden die Anfälle durch ausgedehnte Areale in 
beiden Hemisphären hervorgerufen (5). Aus diesem Grund kommt es bei diesen Patienten häufig zu 
einer schnellen Ausbreitung des Anfallsmusters im EEG. Die klinische Symptomatik erscheint dadurch 
von Beginn an als generalisiert (6). 
Bei fokalen Epilepsien ist der Anfallsursprung auf eine Hemisphäre beschränkt und ist bei allen Anfällen 
der treibende Generator (7).  
Die exakte Wiedergabe des Ablaufs eines Anfalls ist enorm wichtig, da die Semiologie Hinweise auf den 
Anfallsursprung und die involvierte Hirnregion geben kann (8). Einige semiologische Merkmale, wie zum 
Beispiel eine Aura, treten nur bei fokalen Epilepsien auf, sodass bereits die Beschreibung eines Anfalls 
die Einteilung in fokal oder generalisiert ermöglicht (9). Ein fokal eingeleiteter Anfall kann im Verlauf 
sekundär generalisieren, das heißt, das Anfallsmuster breitet sich von einem bestimmten Punkt auf 
beide Hemisphären aus. Klinisch entwickelt sich dabei ein generalisiert tonisch‐klonischer Anfall (8).  
 
Es gibt zahlreiche neurologische Erkrankungen als Auslöser fokaler Anfälle: fokale kortikale Dysplasien, 
Schlaganfälle, metabolische Erkrankungen, Tumore oder Kopfverletzungen mit narbigen Umbau des 
beschädigten Hirngewebes (1). Bei einigen Patienten jedoch bleibt die Ursache der Epilepsie mit den 




MRT keine Pathologie zeigt, „MRT‐negative“ Epilepsie bezeichnet und betrifft circa 40% aller Epilepsien, 
die im Erwachsenenalter beginnen (10). 
 
1.1.2. Pharmakoresistente Epilepsie 
Sowohl generalisierte als auch fokale Epilepsie können mit Antiepileptika medikamentös behandelt 
werden. 70% der Patienten mit fokaler Epilepsie erreichen durch Medikamente eine suffiziente 
Anfallskontrolle. Die restlichen 30% gelten als therapierefraktär bzw. pharmakoresistent  (11). Dies ist 
dadurch definiert, dass ein Therapieversuch mit zwei oder mehr Antikonvulsiva (als Mono‐ oder 
Kombinationstherapie) trotz richtiger Indikationsstellung und Einnahme nicht zur Anfallsfreiheit führen 
(12). Dann liegt die Wahrscheinlichkeit mit einer medikamentösen Therapie Anfallsfreiheit zu erreichen 
unter 3% (13).  
 
Patienten mit pharmakoresistenter Epilepsie sind häufig in ihrem Alltagsleben, ihrer Arbeit und im 
Sozialleben auf Grund der wiederkehrenden Anfälle und der Medikamentennebenwirkungen 
eingeschränkt (14). Das Risiko psychiatrischer Begleiterkrankungen, wie Depressionen, Angststörungen 
oder Psychosen ist ebenfalls erhöht (15). Auch die Morbiditäts‐ und Mortalitätsrate ist durch 
Verletzungen im Rahmen der Anfälle oder bedingt durch SUDEP (= Sudden unexpected death in epilepsy 
patients) gesteigert (16). Zusätzlich verschlechtert wird die Prognose durch eine lange 
Erkrankungsdauer, viele und verschiedene Anfallsformen und psychosozialen Stress (17). Häufige 
Anfälle können auch zur Abnahme psychosozialer und neuropsychologischer Fähigkeiten führen (18).  
 
Neben den physischen und psychischen Folgen für die Patienten spielen auch die finanziellen Aspekte 
eine Rolle: 
2008 lagen die jährlichen Ausgaben zur medikamentösen Epilepsiebehandlung bei circa 1,3 Millionen 
Euro allein in Deutschland (19). Allein 80% davon entfallen auf Patienten mit pharmakoresistenter 
Epilepsie (20).  
 
Für Patienten, die an einer pharmakoresistenten, fokalen Epilepsie leiden, gibt es in ausgewählten Fällen 
eine zusätzliche Behandlungsoption: eine epilepsiechirurgische Operation.   
Studien konnten belegen, dass vor allem bei Patienten mit Temporallappenepilepsien die 
Temporallappen(teil)resektion einer medikamentösen Therapie deutlich überlegen ist (21,22). 60‐70% 
aller Patienten mit Temporallappenepilepsie sind nach einer Operation anfallsfrei (23). Auf diese Weise 
kann die Lebensqualität und die Überlebenszeit signifikant verbessert werden (24). Daher sollte eine 




Doch nicht nur die Resektabilität eines Fokus und das Risiko von Komplikationen spielen bei der 
Entscheidung hinsichtlich einer Operation eine Rolle. Auch die Motivation des Patienten, der Ausschluss 
einer progressiven Ursache, das Ausmaß der Beeinträchtigung durch die Anfälle sowie die Aussicht auf 
Besserung der Lebensqualität müssen in Betracht gezogen werden (17).  
Bei Patienten, bei denen eine resektive Operation keine Behandlungsmöglichkeit darstellt, können 
Stimulationsverfahren wie der Vagus‐Nerv‐Stimulator oder die Tiefenhirnstimulation die 
Anfallsfrequenz um circa 40% senken (25,26). 
 
 





Die Epileptogenese beschreibt die Entwicklung epileptischer Aktivität von Hirngewebe (27). Das 
theoretische Konzept besagt, dass es zunächst eine potentiell epileptogene Schädigung gibt, die im 
Laufe der Zeit zu epileptischen Anfällen führt. Gowers postulierte 1881 „seizures beget seizures“ (28).  
Doch nicht jedes Epilepsiesyndrom ist progredient. Die Entwicklung hin zu einer Progredienz hängt 
zum einen von der Art der Epilepsie, der Frequenz, Dauer und Art der epileptischen Anfälle, von 
genetischen Faktoren sowie der Art und Lokalisation der initialen Schädigung  ab (29,30). Dabei muss 
es sich bei der initialen Schädigung nicht nur um ein mechanisches Trauma handeln, auch genetische 
Faktoren und embryonale Entwicklungsstörungen können zum Absterben von Nervenzellen und 
Modifikation synaptischer Verbindungen beitragen (31). Durch beständige Veränderung dieser 
Synapsen entsteht ein „hyperexzitatorisches“ Netzwerk, die Epileptogene Zone (=EZ) (32). Eine 
fehlende Hemmung begünstigt zusätzlich die Erregungsausbreitung  (33). Durch die Schädigung des 
Hirngewebes werden Zytokine, Chemokine, Protektine und weitere inflammatorische Mediatoren 
ausgeschüttet, die die Zellreparatur und Reorganisation in Gang setzen und so zum Aufbau eines 




Vor allem bei mesialen Temporallappenepilepsien konnte gezeigt werden, dass die Persistenz 
epileptischer Anfälle zu einer Neurodegeneration im Hippocampus und so zu einer Progredienz der 
Epilepsie führen kann (36). Auch entwickelt sich bei Patienten mit Temporallappenepilepsien im Laufe 
der Zeit auf der homonymen Region der kontralateralen Hemisphäre mittels funktioneller und 
morphologischer Aberrationen oft eine zweite EZ (37). Beides kann zur Entwicklung einer 
therapierefraktären Epilepsie beitragen. Daher ist es wichtig, dass gerade diese Patienten frühzeitig 






1.2. Prächirurgische Evaluation 
1.2.1. Epileptogene Zone 
Bei pharmakoresistenten fokalen Epilepsien ist die epilepsiechirurgische Operation eine 
Therapieoption, die immer in Erwägung gezogen werden sollte (22).  Vor einem chirurgischen Eingriff 
unterlaufen die Patienten einer aufwendigen Prozedur zur Prüfung der Resektabilität. Diese 
prächirurgische Diagnostik umfasst standardmäßig eine ausführliche Anamnese, neuropsychologische 
Testungen, Langzeit‐Video‐EEG‐Monitoring, MRT, SPECT und FDG‐PET (39). Ziel der Untersuchungen ist 
es, die Epileptogene Zone zu bestimmen.  
 
Die Epileptogene Zone (=EZ) ist als die Region des Kortex definiert, die für die Entstehung eines Anfalls 
essentiell ist (40). Anfallsfreiheit nach der Operation ist nur möglich, wenn die gesamte EZ korrekt 
identifiziert und entfernt wurde (40). Da die EZ ein theoretisches Konzept ist und nur aus der 
Zusammenschau verschiedener Untersuchungen abgeschätzt werden kann, kann bei einer Operation 
das Resektionsareal größer oder kleiner als die wahre EZ ausfallen. Bei zu großer Resektion besteht das 
Risiko neurologischer und neuropsychologischer Defizite, bei unvollständiger Resektion der EZ kommt 
es nicht zur Anfallsfreiheit (41). 
 
Neben der EZ müssen vor einer Operation noch weitere, wichtige Regionen bestimmt werden: 
Die Epileptogene Läsion ist der Bereich des Gehirns, der den Grund für die Anfälle darstellt, z.B. ein 
eingeblutetes Cavernom. Detektiert wird die Läsion mittels cMRT und histopathologischer 
Untersuchung. Außerdem muss ein EEG oder ein MEG durchgeführt werden, um zu verifizieren, dass 
die im cMRT sichtbare Läsion auch wirklich epileptogen ist (42).  
Des Weiteren muss die “functional deficit zone” (=Zone des funktionellen Defizits) bestimmt werden. 
Dieses Areal zeigt auch interiktal (=zwischen zwei Anfällen) funktionelle Anomalitäten. Diese können 
zum einen entweder direkt durch die Läsion bedingt sein oder dadurch, dass sie Teil eines nicht 
funktionierenden Netzwerkes in der Nähe der Läsion sind (43). Zur Diagnostik eignet sich hier die 
Anamnese, die klinische Untersuchung, die neuropsychologische Testung, sowie EEG, MEG und PET.  
Die symptomatogene Zone wiederrum ist das Kortexareal, das die ersten klinischen Symptome bei 
einem Anfall hervorruft. Dies kann vor allem durch das Video‐EEG‐Monitoring dokumentiert werden. In 
einigen Fällen kann die Lokalisation der symptomatogenen Zone durch direkte Kortexstimulation mittels 
Tiefenelektroden bestätigt werden (40).  
Die irritative Zone (= Region mit interiktalen Spikes) und die Anfallsursprungszone (= Region, in der die 




Nicht beschädigt werden darf während einer Operation der Bereich des eloquenten Kortex. Dieses Areal 
ist mit einer kortikalen Funktion verknüpft. Eine Resektion in diesem Bereich würde zu einer bleibenden 






















 Definition Klinische Evaluation 
Epileptogene Zone Kortexareal mit krankhaften 
Veränderungen, das Ursache und 
Ausgangspunkt epileptischer 
Anfällen ist  
Postoperative Anfallsfreiheit 
Epileptogene Läsion Strukturelle Läsion die 
epileptischen Anfälle verursacht  
MRT, CT, Histopathologie 
Zone des funktionellen 
Defizits 
Kortexareal, dass in der 
interiktalen Periode funktionelle 
Abnormalitäten zeigt  
Anamnese, neurologische 
Untersuchung, neuropsychologische 
Testung, (EEG, MEG), PET 
Symptomatogene Zone Kortexregion, die für die initiale 




Anfallsursprungszone Bereich des Gehirns, von dem ein 
epileptischer Anfall ausgeht 
EEG, MEG, SPECT 




Eloquenter Kortex Abschnitte der Hirnrinde mit 
funktionell wichtigen Aufgaben 
Direkte Kortexstimulation, evozierte 
Potentiale, fMRT, PET 
 













Die Hauptfunktion der prächirurgischen Diagnostik ist der Informationsgewinn über die EZ und den 
eloquenten Kortex. Fragen nach der präiktalen Phase, den Anfallsbeginn, der iktalen und postiktalen 
Phase können Aufschluss über die Semiologie geben (44). Die Semiologie beschreibt die chronologische 
Abfolge der Anfallsformen und ist essentiell für die Klassifikation von Epilepsiesyndromen (8). Hier ist 
auch die Erhebung einer Fremdanamnese wichtig, da der Patient selbst oft keine klare Auskunft über 
die Evolution der Anfälle geben kann (45).  
Zudem sollte die Situation, in welcher die Anfälle auftreten, genauer erfragt werden, ebenso mögliche 
Triggerfaktoren, Zungenbisse, Enuresis, Enkopresis, fehlende Kontaktfähigkeit bis hin zur 
Bewusstlosigkeit. Bei fokalen Anfällen ist der Bewusstseinsverlust ein Zeichen für die Ausbreitung der 
epileptischen Entladungen in thalamische oder limbische Strukturen vor allem der dominanten 
Hemisphäre (46).  
Auch mögliche Ursachen der Epilepsie wie zum Beispiel Schädel‐Hirn‐Traumata, Meningitiden, 
Enzephalitiden, peri‐ oder postpartale Schädigungen, Fieberkrämpfe, mögliche 




Mittels des EEGs werden bioelektrische Potentialschwankungen des Gehirns registriert und mit hoher 
zeitlicher Auflösung dargestellt. Das abgeleitete Signal ergibt sich aus der Summe vieler verschiedener 
Feldpotentiale, hervorgerufen durch exzitatorische und inhibitorische postsynaptische Potentiale von 
Neuronen im Kortex (48). In der EEG‐Ableitung zeigen sich typische Rhythmen, deren Auftreten und 
Charakteristika von der Hirnregion und dem Wachheitsgrad abhängen. Sie entstehen durch das 
Zusammenspiel neuronaler kortikaler Aktivität und thalamischer Kerne  (49). Standardmäßig werden 
die abgeleiteten Frequenzen in 5 Frequenzbänder (delta (0,5‐ 3Hz), theta (3,5‐7,5 Hz), alpha (8‐13 Hz), 
beta (13,5‐30Hz) und gamma (30,5‐70 Hz) unterteilt. So dominiert bei einem wachen, gesunden 
Patienten der occipitale Alpha‐Grundrhythmus, während sich frontal Frequenzen im Beta‐Band und 
temporal Frequenzen im Theta‐Bereich ableiten lassen (49).  
 
In der Epilepsiediagnostik können mithilfe des EEGs die Fragen 
 Besteht eine Epilepsie? 
 Welches Epilepsiesyndrom besteht? 
 Wo ist die EZ lokalisiert? 




beantwortet werden (50).  
Ambulant durchgeführte EEG‐Untersuchungen zeigen bei 12‐50% aller Epilepsiepatienten 
Normalbefunde (51). Die diagnostische Ausbeute kann durch Repetition, Schlafentzug und 
Photostimulation gesteigert werden (52). Mit diesen Hilfsmitteln kann oft bereits ein Epilepsiesyndrom 
klassifiziert, die Therapie optimiert und Aussagen über die Prognose getroffen werden (53). Ist mittels 
eines ambulant durchgeführten EEGs dies nicht möglich, so sollte ein Video‐EEG‐Monitoring über 
mehrere Tage durchgeführt werden (53). 
Zur ungefähren Bestimmung der EZ ist ein Oberflächen‐EEG am besten geeignet. Stimmen die Befunde 
des EEGs nicht mit den Ergebnissen der weiteren Diagnostik überein, oder konnte die EZ nicht lokalisiert 
werden, sollte eine invasive Diagnostik erfolgen (siehe Invasives Langzeit‐ Video‐EEG‐Monitoring) (39). 
 
1.2.4. Langzeit- Video-EEG-Monitoring 
Durch die synchrone Aufzeichnung von Videodateien und EEG können epileptische Anfälle hinsichtlich 
ihrer Anfallsursprungszone und der Semiologie analysiert werden (48). Sie bildet den Goldstandard in 
der Epilepsiediagnostik, da bis zu 2/3 aller Anfälle nicht vom Patienten bemerkt werden (45). Auch 
können Anfallsformen detektiert werden, die bislang nicht berichtet wurden (54).   
Das Video‐EEG‐Monitoring ist unersetzlich in der prächirurgischen Diagnostik, da bis zu einem Viertel 
aller therapierefraktären Epilepsien auf Fehldiagnosen beruhen (55). Vasovagale Synkopen, 
Herzrhythmusstörungen, Hypoglykämien und andere metabolische oder neurologische Erkrankungen 
können epileptischen Anfällen ähneln. Diese möglichen Differentialdiagnosen können auch mit Hilfe 
zusätzlich durchgeführter Untersuchungen, wie der Messung physiologischer Parameter wie Blutdruck, 
Herz‐ und Atemfrequenz und Sauerstoffsättigung, sowie EKG, EEG oder EMG im stationären Aufenthalt 
besser diagnostiziert werden (47). Die häufigste Differentialdiagnose sind dissoziative Anfälle ( = 
„psychogene Anfälle“) (56). Circa 20% aller Epilepsiepatienten leiden zusätzlich an nicht epileptogenen 
Anfällen (39), was zu einer initial falschen Einschätzung führen kann.  
Bei pharmakoresistenten Epilepsien wird mittels Video‐EEG‐Monitoring ermittelt, ob eine 
epilepsiechirurgische Therapie in Frage kommt. Circa 20% aller mittels Video‐EEG‐Monitoring 
untersuchten Patienten eignen sich für eine Operation (54). Je nach Zentrum, Vorauswahl und 
Indikationsstellung kann der Anteil potentieller OP‐Kandidaten auch deutlich höher sein und bei bis zu 
80% liegen (57). Die Aufenthaltsdauer hängt von der jeweiligen Fragestellung ab: Bei fünf Anfällen 
gleicher Lateralisation liegt die Wahrscheinlichkeit, dass alle Anfälle von dieser Seite ausgehen bei 95%. 
Bei einem Anfall unterschiedlicher Lokalisation müssten zum Erreichen des gleichen Konfidenzniveaus 




1.2.5. Invasives Langzeit- Video-EEG-Monitoring 
Bei vielen Patienten kann mithilfe nicht‐invasiver Verfahren eine Entscheidung hinsichtlich einer 
operativen Therapie getroffen werden (43). Eine invasive Diagnostik ist erforderlich, wenn sich im 
Oberflächen‐EEG die EZ nicht eindeutig eingrenzen ließ oder die Zusammenschau aus EEG, cMRT, SPECT 
und PET inkongruente Befunde erbrachte (58). Vor allem bei extratemporalen Epilepsien ist die Grenze 
der EZ oft nur schwer mittels Oberflächen‐EEG zu definieren (59).  
 
An möglicher invasiver Diagnostik stehen Tiefenelektroden, subdurale Streifen‐ oder Plattenelektroden, 
epidurale Elektroden sowie Foramen ovale Elektroden zur Verfügung (17).  Die größten Vorteile bietet 
die invasive Diagnostik im Vergleich zu einem Oberflächen‐EEG im besseren Signal‐Rausch‐Verhältnis, 
der besseren räumlichen Auflösung und der Erreichbarkeit tief liegender Strukturen (53).  
 
 
Abbildung 3: Überblick über die verwendeten Elektroden bei der invasiven EEG-Ableitung (17) 
 
Zusätzlich können bei der invasiven Diagnostik mittels extraoperativer Kortexstimulation funktionelle 
Kortexareale identifiziert und die Resektionsgrenzen dementsprechend angepasst werden (60). 
 
1.2.6. Strukturelle Bildgebung 
Das MRT spielt, ähnlich wie das EEG, eine Hauptrolle in der präoperativen Diagnostik. Bei allen 
Epilepsiepatienten sollte im Rahmen der Diagnostik mindestens einmal eine MRT durchgeführt werden 
(61,62). Bei Patienten mit kryptogenen, fokalen Epilepsien sollte in regelmäßigen Abständen eine MRT 
erfolgen, um eventuell langsam progrediente, potentiell resektable Läsionen nicht zu übersehen (61).  
Durch nicht speziell geschulte Radiologen und/oder eine cMRT mit schlechter Qualität werden bis zu 




Epilepsieprotokoll mit den sechs essentiellen Sequenzen: FLAIR (coronar/axial), T2‐ gewichtet 
(coronar/axial), T1‐gewichetet und Hämosiderin ‐sensitive Sequenzen mit dünner Schichtung (< 2mm) 
eingeführt (64).  
FLAIR Sequenzen zeigen eventuell bestehende Hippocampussclerosen, kortikale Dysplasie, 
Entzündungen, Tumore und Gliosen am besten, T2 Sequenzen zeigen zystische Veränderungen und 
Hippocampusläsionen. Kortex‐isointense Läsionen und Störungen der Grau‐Weiß‐ Differenzierung 
können am besten im T1 gewichteten Bild dargestellt werden (65,66).   
Zudem können mittels Diffusion Tensor Imaging, 3D‐Rekonstruktionen oder Überlagerungen des cMRTs 
mit CT oder FDG‐PET nützliche Informationen für die OP‐Planung gewonnen werden (65).  
Da nicht alle im cMRT gefundenen Anomalitäten eine Epilepsie verursachen, und nicht alle Anfälle 
immer von den identifizierten Läsionen ausgehen, ist ein Abgleich mit den gesammelten EEG‐Daten, der 
neuropsychologischen Testung und der Bildgebung notwendig (62,67). Bei Konkordanz der Befunde ist 
die Wahrscheinlichkeit auf postoperative Anfallsfreiheit signifikant höher (67,68). 
Das CT spielt in der Diagnostik einer Epilepsie außerhalb der Notfallmedizin eine untergeordnete Rolle. 
Nur 30% aller Läsionen bei fokalen Epilepsien können mittels CT diagnostiziert werden (65). 
 
1.2.7. Funktionelle Bildgebung 
Wenn im cMRT kein Hinweis auf eine epileptogene Läsion zu sehen ist, oder die Befunde mit dem EEG 
nicht übereinstimmen, sollte ein FDG‐PET durchgeführt werden (69).  
Die funktionelle Defizitzone zeigt interiktal einen Glucose‐Hypometabolismus. Vor allem für 
Temporallappenepilepsien ist die Sensitivität für die Darstellung eines regionalen Hypometabolismus 
mit 80% sehr hoch (70,71). Bei  Frontallappenepilepsien hingegen, besonders bei kryptogenen 
Epilepsien, zeigen die Ergebnisse oft keine Abweichung zum Normkollektiv (72).  
Zeigt sich im FDG‐PET ein Hypometabolismus abseits der EZ oder ein bitemporaler Hypometabolismus, 
so ist dies ein negativ prädiktiver Faktor für das postoperative Outcome (73). Einige Studien zeigen, dass 
bei Patienten mit fokalem Hypometabolismus und unauffälligem cMRT die Chance auf Anfallsfreiheit 
denjenigen Patienten mit MR sichtbaren Läsionen entspricht (69,74). 
Ein iktales SPECT kann zusätzlich durch Darstellung der Hyperperfusion der möglichen 
Anfallsursprungszone hilfreich sein. Wird ein Tracer unter 30 Sekunden nach Anfallsmusterbeginn 
injiziert, so wird mit einer Sensitivität von 87% die Anfallsursprungszone im SPECT korrekt dargestellt 
(75). Beeinflusst werden die Ergebnisse von dem Zeitpunkt der Injektion, der Ausbreitung des 
Anfallsmusters zum Zeitpunkt der Injektion und im Verlauf, von der Dauer des Anfalls und der Ätiologie 





1.2.8. Neuropsychologische Testung 
Die neuropsychologische Testung dient zum einen zur Lokalisation oder Lateralisation der funktionellen 
Defizitzone, wenn präoperativ bereits Defizite bestehen. Zum anderen hilft die Untersuchung, das Risiko 
von postoperativen Einbußen kognitiver Funktionen einzuschätzen (76). Vor allem Kinder, die 
präoperativ durch die vielen Anfälle bereits kognitive Einbußen haben, zeigen postoperativ oft eine 
positive kognitive Entwicklung (41).  
 
1.2.9. Herausforderungen in der prächirurgischen Diagnostik 
Trotz der Vielzahl der zur Verfügung stehenden Methoden ist die bisherige prächirurgische Diagnostik 
bei manchen Patienten nicht ausreichend, um die EZ hinreichend zu definieren: In einigen Fällen ist im 
cMRT keine epileptogene Läsion sichtbar, das EEG zeigt sich zu Anfallsbeginn Artefakt überlagert und 
im FDG‐PET kann kein eindeutiger oder ein bilateraler Hypometabolismus detektiert werden.  
Hier könnten komplementäre, experimentelle Methoden, wie zum Beispiel die quantitative EEG‐





1.3. Quantitative EEG-Analyse 
Der EEG‐Rhythmus ist definiert als eine Darstellung eines elektrischen Spannungsverlaufs über die Zeit 
durch Summation von Millionen exzitatorischer und inhibitorischer postsynaptischer Potentiale des 
Kortex (77). 
In der Epilepsie‐Diagnostik erfolgt die EEG‐Auswertung primär visuell (78). So werden jedoch nicht alle 
Aspekte des EEG‐Signals erfasst. Gerade geringfügige EEG‐Veränderungen können übersehen und 
Hinweise über die räumliche Ausbreitung verpasst werden. In solchen Fällen helfen quantitative EEG‐
Analysemethoden (79).  
Zur besseren Darstellung von Frequenz, Amplitude oder Konnektivität muss das aufgezeichnete EEG 
mittels mathematischer Prozeduren und Algorithmen in ein quantitatives EEG umgewandelt werden.  
Dies war bereits seit den 1950iger Jahren möglich (80). Eine der am häufigsten hierfür verwendeten 
Methode ist die Zeit‐Frequenz‐Analyse. Sie umfasst viele Verfahrensweisen zur Evaluation und 
Quantifizierung von EEG mittels Analyse von Amplituden, Frequenzen und Phasenverhältnissen (81,82). 
 
1.3.1. Zeit-Frequenz-Analyse 
Ein EEG Signal ist, graphisch dargestellt, eine Reihe von Sinuskurven verschiedener Frequenzen und 












 Periode = Abstand zwischen zwei aufeinanderfolgenden Minima oder Maxima 
 Frequenz = Anzahl der Schwingungen pro Sekunde 
 Amplitude = Maximalwert einer Schwingung während einer Periode 
 Phase = aktuelle Position im Ablauf eines periodischen Vorgangs 
 
Um die verschiedenen enthaltenen Frequenzkomponenten dieses zeitabhängigen Signals darzustellen, 
bedient man sich der Fouriertransformation.  
 
 
Abbildung 5: Vereinfachte Darstellung einer Zeit-Frequenz-Analyse (85) 
 
Bei diskreten Signalen wird dabei die „Discrete Fourier Transformation“ ( =DFT) angewendet, deren 
Algorithmus als „Fast‐Fourier‐Transformation“ (=FFT) bezeichnet wird (86). Die FTT zerlegt ein 
Zeitsignal in komplexe Exponentialfunktionen, um Informationen über deren Frequenzraum zu 
ermitteln (87). 
 

















Dabei gilt die Annahme, dass sich der zu analysierende Abschnitt unendlich lange periodisch 
wiederholt. Das berechnete Spektrum ergibt sich so durch ein unendliches Aneinanderreihen des 
Abschnittes.  
Ist der Abschnitt dabei nicht ein ganzzahliges Vielfaches der Periode des Signals, können an den 
Rändern der Abschnitte Unstetigkeiten entstehen, wenn die Abschnitte mit unterschiedlichen Werten 
beginnen und enden. Das Resultat ist ein Sprung im Zeitsignal, „Leck‐Effekt“ (= spektral leakage) 
genannt. Das berechnete Frequenzspektrum „verschmiert“ und wird zu breit (89).  
Abbildung 7 veranschaulicht dies. In der jeweils oberen Abbildung ist das periodische Signal 
aufgezeichnet, darunter die dazugehörige diskrete Fourier‐Transformation. Im weiß hinterlegten 
Bereich wird eine Signalabtastung mit dazugehöriger DFT dargestellt, die blaue Linie zeigt das 
kontinuierliche Spektrum für ein Signal endlicher Länge. Im grau hinterlegten Bereich wird das Signal 
periodisch weitergeführt, die grün gestrichelte Linie verdeutlicht die Fortführung des kontinuierlichen 
Spektrums.  
In der Abbildung 7a) ist der Abschnitt ein ganzzahliges Vielfaches der Periode, sodass End‐ und 
Anfangspunkt identisch sind. Es tritt kein Leck‐Effekt auf. Bei einer Frequenz von 3Hz wird dieses 
korrekt als Maximum in der Frequenzanalyse im unteren Bild angezeigt. 
In der Abbildung 7b) ist die Frequenz bei 2,3 Hz, es liegt also kein ganzzahliges Vielfaches der 
Periodendauer vor. Dadurch kommt es zu einem Sprung zwischen dem Endpunkt des weißen 
Bereiches und dem Anfangspunkt im grauen Bereich. Das spektrale Maximum wird dadurch verzerrt 
und liegt bei 2Hz. Es weicht vom tatsächlichen Maximum mit 2,3 Hz ab, der Leck‐Effekt tritt auf. 










Um den Leck‐Effekt zu minimieren, „fenstert“ man den Signalausschnitt, das heißt man dämpft mit 
einer Gewichtungsfunktion die Amplitude zu Beginn und zu Ende des Abschnittes auf Null. Dadurch 
können die Abschnitte ohne harten Sprung periodisch wiederholt werden. Jedoch beeinflusst die 
Fensterfunktion die maximal möglichen spektralen Fehler und die Frequenzselektivität (90).  
Zur Analyse der EEG‐Daten benutzen wir den Multitaper Spektralalgorithmus (91). Statt mit nur einem 
Bewertungsfenster werden hier mehrere orthogonale Fenster (sogenannte discrete prolate Slepian 
Sequences) für jeden Zeitbereich verwendet und anschließend für jeden fensterbewerteten Abschnitt 
die FFT durchgeführt (92). Die daraus resultierenden Frequenzspektren werden gemittelt. So entsteht 
ein ungewichtetes Multitaper Spektrum (93).  
Die Vorteile dieser Methode liegen in der besseren Analyse höherer Frequenzen, sowie in der 
geringen Varianz des Spektralschätzers, der sämtliche Signale des zu analysierenden Abschnittes 
berücksichtigt (94). 
 
1.3.4. Power Analyse 
Das Powerspektrum oder auch Leistungsspektrum genannt, lässt sich aus der Fouriertransformation 
berechnen. Es ist das Absolutquadrat des Fourier‐Koeffizienten (µV²) und gibt die Energieanteile der 
einzelnen Frequenzen an (95).  
Alternativ kann die Power auch in Relation auf die Gesamtaktivität (%) angegeben werden. Bei einer 
bestimmten Frequenz zeigt die Amplitude des Powerspektrums deren Anteil an der Gesamtenergie 
des Systems an. So beschreibt z.B. die relative Alpha‐Power den Anteil der im Alpha‐Frequenzbereich 
gelegenen Power am Gesamtleistungsspektrum. Eine farbcodierte Darstellung ermöglicht eine visuelle 












Abbildung 8: Berechnung des Powerspektrums 
Analyse eines EEG-Segments a) bei einem anästhesierten Patienten. Nach 
Analyse der dem EEG-Segment zugrunde liegenden Sinuswellen b) wird im 
Leistungsspektrum c) die hohe Aktivität im langsamen Frequenzbereich (0,5Hz 















Synchrone Aktivierung benachbarter Neurone führen zu Veränderung der Power in diesem Bereich 
(97). Bei Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie ist die Power in den höheren 
Frequenzbändern verglichen mit neokortikalen Temporallappenepilepsien erhöht (98). Betrachtet 
man die Patienten mit mesialen Temporallappenepilepsien genauer, so zeigt sich, dass bei dem 
Vorliegen einer Sklerose die Gesamtpower und die Power im Betaband niedriger ist als bei Patienten 
ohne Sklerose (99).  
Asymmetrien bestehen auch interhemisphärisch: In einer Studie von Drake aus dem Jahre 1987 mit 30 
Patienten mit Frontal‐ oder Temporallappenepilepsie zeigte sich die Power des Frontallappens links 
deutlich niedriger als rechts, wenn die irritative Zone links lag. Dabei war das Verhältnis zwischen der 
Power der höheren und niedrigeren Frequenzen auf der Seite der EZ hin zu niedrigeren Frequenzen 
verschoben (100). Im Vergleich zum Normkollektiv ist die Power in allen Frequenzbändern in der 






Die Fouriertransformation bildet auch die Grundlage der Kohärenzanalyse (95,103). Dies ist ein 
Verfahren zur Darstellung des Grades der Synchronisierung der abgeleiteten EEG‐Signale der 
verschiedenen Hirnregionen (104).  
Abhängig ist die Kohärenz von strukturellen und funktionellen Verbindungen der untersuchten 
Kortexareale und gibt so Auskunft über die funktionelle Organisation des Gehirns (105,106).  
Die Werte für die Kohärenz liegen in einem Bereich zwischen 0 und 1.  
Physikalisch betrachtet sind zwei EEG‐Signale kohärent, wenn die Phasenverschiebung zwischen zwei 
Signalen im zeitlichen Verlauf konstant bleibt. Sinkt die Kohärenz, zeigt dies einen inkonstanten Verlauf 
der Phasenverschiebung an (107).  Man vermutet, dass die Kortexareale in diesem Frequenzbereich 
funktionell entkoppelt werden (108,109). 
Am Beispiel von zwei Wellen, die durch die Zeit wandern, lässt sich dies gut nachvollziehen: Die 
Kohärenz zeigt dabei die Korrelation der Phasen der Wellen zu verschiedenen Punkten an. Hohe 
Kohärenz‐Werte werden erreicht, wenn die Maxima und Minima der Wellen die gleiche Amplitude und 
Frequenz vorweisen und eine konstante Phasenverschiebung besteht. 
  
Abbildung 9: Kohärente und inkohärente Wellen (110) 
Die Wellen in Abbildung 9 a) sind charakterisiert durch eine konstante Phasenverschiebung, Frequenz 
und Amplitude. Dadurch weisen sie eine hohe Kohärenz auf. Den Wellen in Abbildung 9 b) jedoch 
fehlen diese Charaktereigenschaften, hier ist die Kohärenz zwischen den beiden Wellen geringer. 
Die computergestützte Analyse von EEG‐Daten geht auf Brazier zurück (80). In den 1970igern bis 
1990igern wurde die Kohärenzanalyse besonders dazu genutzt, um mehr über die abgeleiteten 
Rhythmen und Frequenzen zu erfahren, wie zum Beispiel den physiologischen µ‐Rhythmus der 
Zentralregion (111). Beaumont beobachtete, dass während dem Lösen von Aufgaben, die das räumliche 
Denken betreffen, die Kohärenz in der rechten Hemisphäre erhöht ist (112). Auch zeigen Frauen 
insgesamt eine höhere Kohärenz als Männer. Die Kohärenz wurde daher auch als Maß für kognitive 




Die Kohärenzanalysen bei Epilepsiepatienten ergaben oft uneinheitliche und nicht reproduzierbare 
Ergebnisse:  In einem Fallbericht beschreibt Towle eine erniedrigte interiktale Kohärenz bei einem 
Patienten mit Hemimegaenzephalopathie links und eine iktale Zunahme der Kohärenz in der 
Anfallsursprungszone und umgebenden Regionen. Dieses Muster konnte er jedoch nicht auf andere 
Epilepsiepatienten übertragen (114). Er war jedoch in der Lage, mittels Auswertung der Kohärenzen 
zusammenhängende Regionen identifizieren und so das postoperative Outcome nach 
epilepsiechirurgischen Eingriffen verbessern (115). Gotman zeigte, dass in den ersten 10 Sekunden eines 
Anfalls die interhemisphärische Kohärenz signifikant erhöht ist. Dies könnte möglicherweise die 
Ausbreitung auf die Gegenseite mittels interhemisphärischer Verbindungen  wiederspiegeln (116).  
Die teils sehr unterschiedlichen Ergebnisse sind in einigen Fällen sicherlich auch der Methodik 
geschuldet: Bei vielen EEG‐Studien wurden nur Abschnitte von wenigen Sekunden analysiert (117,118) 
und hatten nur eine limitierte Anzahl von Elektroden (119,120). Mit der Verwendung neuer Methoden 
und Techniken wie der Kombination von EEG mit fMRT, der Nutzung invasiven EEGs oder durch die 







Ziel dieser Arbeit ist es, durch quantitatve Analyse von interiktalem EEG zusätzliche Informationen im 
Rahmen der prächirurgischen Diagnostik zu gewinnen. 
Nicht immer ist es mit den etablierten Verfahren möglich, die EZ zu bestimmen und so eine 
epilepsiechirurgische Operation erfolgreich durchzuführen. Deshalb formulierten wir die Fragestellung: 
Lässt sich mittels Kohärenz‐ und Poweranalyse die EZ besser definieren bzw. lateralisieren? Finden sich 
Hinweise, dass die EZ „funktionell entkoppelt“ von der restlichen Hemisphäre ist? Welche Auswirkungen 
hat dies auf die Anfallssemiologie und auf das postoperative Outcome? 
Sind die beiden Methoden (Power‐ und Kohärenzanalyse) dabei als gleichwertig zu betrachten oder ist 
ein Verfahren dem anderen überlegen? 
Des Weiteren prüfen wir, in wie weit einzelne Parameter, wie z.B. die Länge der gewählten EEG‐






Die Studie umfasst 19 Patienten und 6 Kontrollpersonen, die zwischen den Jahren 2006 und 2015 in 
der Epilepsie‐Intensiveinheit der Neurologischen Klinik der Ludwig‐Maximilians‐Universität München 
untersucht wurden. Dabei wurden sie über mehrere Tage kontinuierlich mithilfe Langzeit‐Video‐EEG‐
Monitorings untersucht. Zusätzlich wurde zur Syndrombestimmung eine cMRT nach Epilepsieprotokoll 
und in einigen Fällen ein iktales SPECT sowie ein interiktales FDG‐PET durchgeführt. 
3.2. EEG-Video-Monitoring 
Alle Patienten und Kontrollen wurden in der Epilepsie‐Intensiveinheit mehrere Tage mittels EEG und 
Video überwacht. Die EEG‐ Aufzeichnung erfolgte mittels Langzeitsystemen (XLTEK, London, Ontario, 
Kanada) um eine kontinuierliche EEG‐Aufzeichnung zu gewährleisten.  
Die Oberflächen‐Elektroden wurden nach dem internationalen 10‐20‐System in Kombination mit dem 
10‐10‐System am Kopf des Patienten angebracht (123) (siehe Abbildung 10). 
 
Abbildung 10: Topographische Übersicht über die Elektroden 
Schematische Ansicht von oben 
 
Die Abtastrate betrug 256Hz, die Elektroden‐Impedanz belief sich auf unter 5 kOhm.  





Zur besseren Übersicht wurden 17 anatomische Regionen definiert, innerhalb derer das Signal 
mehrerer einzelner EEG‐Elektroden gemittelt wurde (s. Abbildung 11). 
 
Abbildung 11: Übersicht über die Regionen 
 
Abkürzungen Regionen Involvierte Elektroden 
RFa Rechts frontal anterior FP2, AF8 
RFp Rechts frontal posterior F4, FC6 
RTl Rechts temporal lateral F8, FT8, T8 
RTm Rechts temporal mesial F12, FT10, TP10 
Rp Rechts parietal P4, P8, PO8 
   
LFa Links frontal anterior FP1, AF7 
LFp Links frontal posterior F3, FC5 
LTl Links temporal lateral F7, FT7, T7 
LTm Links temporal mesial F11, FT9, TP9 
Lp Links parietal P3, P7, PO7 
   
Mf Frontal mittig AFZ, FZ 
 
Tabelle 2: Übersicht über die Regionen 
 
Zu Beginn des stationären Aufenthaltes wurden die Antikonvulsiva abgesetzt bzw. reduziert. Um den 
Einfluss der Medikamente auf das EEG möglichst gering zu halten, wurde das EEG erst ab dem zweiten 





Von jedem Patienten wurden fünf EEG‐Abschnitte analysiert. Die Selektionskriterien ergaben sich 
dabei wie folgt: 
 Keine visuellen EEG‐Artefakte 
 Kein Schlaf‐EEG, sondern Wach‐EEG mit geringen Augenbewegungen 
 Nur interiktales EEG ohne epilepsietypische Potentiale 
 Der Abstand zu einem epileptischen Anfall betrug mindestens eine Stunde 
 Das Intervall zwischen den Abschnitten betrug mindestens eine halbe Stunde 
Anschließend wurden die EEG‐Abschnitte in ein edf‐Format konvertiert und auf eine Linux‐
Workstation zur weiteren Analyse exportiert. 
 
3.3. Daten-Vorverarbeitung 
Die exportierten Epochen wurden mittels der Fieldtrip toolbox (V2015, Oostenveld, Fries, Maris, & 
Schoffelen 2011) für MatLAB (MATLAB and Statistics Toolbox Release 2009b, The MathWorks, Inc., 
Natick, Massachusetts, United States) bearbeitet.  
Zunächst wurde ein Tief‐ (70 Hz) und Hochpassfilter (0,5 Hz), sowie ein Notch Filter (49‐51 Hz) zur 
Vorverarbeitung verwendet. Anschließend wurden die Daten in fünf Frequenzbänder unterteilt:  
 delta (0,5‐ 3 Hz)  beta (13,5‐30 Hz) 
 theta (3,5‐7,5 Hz)  gamma (30,5‐70 Hz) 
 alpha (8‐13 Hz)  
 
Die Kohärenz‐ und Poweranalyse wurde mittels der Multitaper Frequenz Transformation (124) 
durchgeführt. Alle EEG‐Abschnitte wurden mittels der discrete prolate spheroidal sequences (Slepian 
Sequences) gefenstert, bevor eine diskrete Fourier Transformation durchgeführt wurde (125). Die 






Im Anschluss wurde die Kohärenz für jeden EEG‐Abschnitt, für jedes mögliche Elektrodenpaar und für 
jede Frequenz in Schritten von 0,1 Hz bestimmt.  
 
Abbildung 12: Ausschnitt aus den Rohdaten der Kohärenzanalyse eines Patienten im Delta-Band 
 
Aus diesen Rohdaten wurde ein Mittelwert für die Kohärenz zwischen den zuvor definierten Regionen 
und für jedes Frequenzband für alle fünf EEG‐Abschnitte bestimmt. Dadurch reduzierte sich die 
Datenmenge von zunächst 2.145.150 Kohärenzwerten auf 153 Werte für jedes Frequenzband.  
 






Die Power‐Analyse wurde ähnlich der Kohärenzanalyse durchgeführt: Zunächst erfolgte wieder eine 
Analyse für jeden einzelnen EEG‐Abschnitt und jede Elektrode. Aufgearbeitet wurde dies in 
Freuqenzabschnitten von 0,1Hz. Diese Rohdaten wurden in gleicher Weise gemittelt und 
entsprechend der Regionen und Frequenzbänder zusammengefasst. 
 
Abbildung 14: Ergebnisübersicht der Power 
 
3.6. Darstellung der Ergebnisse 
Zur besseren Darstellung der Ergebnisse wurde zum einen eine konditionale Formatierung mit 
Abstufung der Werte durch unterschiedliche Farbverläufe (Hintergrund: orange = Maximum, blau= 
Minimum) angewendet.  
Zum anderen wurden die Ergebnisse der Kohärenzanalyse für jedes einzelne Frequenzband 
topographisch dargestellt (siehe Abbildung 15) und im Anschluss eine Abbildung pro Patient mit der 





Abbildung 15: Kohärenzanalyse topographisch dargestellt für einen EEG-Abschnitt 
 
 
          
Abbildung 16: Zusammenfassung der gemittelten Kohärenzanalyse eines Patienten 
Die roten Pfeile symbolisieren eine erniedrigte, die Grünen eine erhöhte Kohärenz im Seitenvergleich. Die Regionen, in denen 




3.7. Vergleich mit klinischen Daten 
Die Ergebnisse der quantitativen EEG‐Analyse wurden mit den klinischen Daten der Patienten und der 
prächirurgischen Diagnostik verglichen. Für jeden Patienten wurde die EZ nach Zusammenschau aller 
erhobenen klinischen Daten definiert.  
Zudem wurde die Häufigkeit der sekundären Generalisation der epileptischen Anfälle der Patienten 
und die Häufigkeit der EEG‐Anfallsmuster mit nicht lateralisiertem Beginn berechnet.  
3.7.1. Postoperativer Outcome 
Zur Bewertung des postoperativen Outcomes wurde die Engel‐Klassifikation benutzt: 
 
Klassifikation der postoperativen Anfallskontrolle gemäß der „Engel-Klassifikation“ 
Klasse I: frei von behindernden Anfällen  
IA komplett anfallsfrei    
IB ausschließlich nicht‐behindernde, einfach fokale Anfälle   
IC einige behindernde postoperative Anfälle, jedoch in den letzten 2 Jahren keine 
behindernden Anfälle 
ID ausschließlich generalisierte Anfälle bei Absetzen der antiepileptischen Therapie 
Klasse II: seltene behindernde Anfälle („nahezu anfallsfrei“)  
IIA anfänglich anfallsfrei, aber nunmehr seltene Anfälle    
IIB seltene behindernde Anfälle  
IIC mehr als seltene behindernde Anfälle postoperativ, jedoch in den letzten 2 Jahren seltene 
Anfälle 
IID ausschließlich nächtliche Anfälle 
Klasse III: lohnenswerte Verbesserung    
IIIA lohnenswerte Anfallsreduktion    
IIIB längere anfallsfreie Intervalle für mehr als die Hälfte der mindestens 2‐jährigen Follow‐up‐
Periode 
Klasse IV: keine lohnenswerte Verbesserung    
IVA signifikante Anfallsreduktion 
IVB keine wesentliche Änderung    
IVC Verschlechterung der Anfälle 
 




3.8. Statistische Analyse 
3.8.1. Arithmetisches Mittel 
Zur Berechnung des durchschnittlichen Alters des Patienten, der durchschnittlichen Aufenthaltsdauer 
im Video‐EEG‐Monitoring, der Länge der EEG‐Episoden, der Anzahl der Anfälle, der Länge der 
Erkrankungsdauer bis zur Untersuchung wurde das arithmetische Mittel und die Standardabweichung 
verwendet.  
Ebenfalls mit dem arithmetischen Mittel wurden die Mittelwerte der einzelnen Kohärenz‐ und 
Powerwerte für die einzelnen Frequenzbänder der einzelnen Epochen, der Zusammenfassung der 
Epochen zu einer Gesamtheit und die Zusammenfassung des Asymmetrie‐Index berechnet. 
 
3.8.2. Asymmetrie-Index 
Da es keinen etablierten Referenzbereich für die absoluten Werte von Kohärenzen oder Power für 
EEG‐Daten gibt, definierten wir einen Asymmetrie‐Index, um die Ergebnisse der rechten mit denen der 





 × 100%                  
 
AI  = Asymmetrie‐Index 
   = Kohärenz zweier Regionen der rechten Hemisphäre 
   = Kohärenz der entsprechenden Regionen der linken  
        Hemisphäre       
 
Negative AI‐Werte implizieren eine höhere Kohärenz/Power zwischen Regionen der linken 
Hemisphäre als zwischen den entsprechenden Regionen der rechten Hemisphäre.  
Alle AI‐Werte größer +10% oder kleiner ‐10% wurden als signifikant bewertet. Dieser Richtwert ergab 
nach Auswertung der Variabilität von AI‐Werten der Kontrollen. 
Zusätzlich wurde auch hier eine konditionale Formatierung mit Abstufung der Werte durch 







Abbildung 17: Beispiel des Asymmetrie Index für die Kohärenzanalyse 
 
3.8.3. Test auf Normalverteilung und Signifikanz 
Zur Prüfung, ob Normalverteilung vorliegt, wurde der Kolmogorov‐Smirnov‐Test und zur 
Veranschaulichung der Q‐Q‐Plottest verwendet. Es ergaben sich bei der Power‐ und der 
Kohärenzanalyse jeweils eine Normalverteilung. 
Auf Grund der Normalverteilung wurde zur Berechnung der Signifikanz sowohl bei der Power‐ als auch 
der Kohärenzanalyse der unabhängige T‐Test herangezogen. Zuvor wurde die Homogenität der 
Varianz mittels des Levene‐Tests geprüft. 
Der T‐Test kann nur eingesetzt werden, wenn die Variablen intervall‐ bzw. verhältnisskaliert sind und 
weist eine höhere Teststärke als nichtparametrische Tests, wie zum Beispiel der Mann‐Whitney‐U‐Test 
auf. Als signifikant wurden diejenigen Tests erachtet, deren p‐Wert < 0,05 lag. 
 
3.8.4. Bivariate Korrelationsanalyse und Effektstärke 
Zur Ermittlung des Zusammenhangs „Asymmetrie der Kohärenz“ und „Anfälle mit nicht lateralisiertem 
Anfallsmusterbeginn bzw. schneller Übergang in einen GTKA“ wurde die Korrelation nach Bravais‐
Pearson berechnet. 
Der Korrelationskoeffizient r von Bravais‐Pearson stellt ein Maß für die Effektstärke da. Wir 





r = .10 entspricht einem schwachen Effekt  
r = .30 entspricht einem mittleren Effekt  
r = .50 entspricht einem starken Effekt  
 
3.8.5. Fisher Yates Test 
Der Vergleich des postoperativen Outcomes mit den Kohärenzwerten hin zur Mittellinie und den 
klinischen Daten wurde auf Grund der geringen Fallzahl mit dem Fisher‐Yates‐Test durchgeführt. Auch 
exakter Test nach Fisher genannt, ist er ein Signifikanztest auf Unabhängigkeit. Er wurde ursprünglich 










In die Studie eingeschlossen wurden 19 Patienten mit fokaler Epilepsie. Darunter waren sieben Frauen 
und zwölf Männer. Der Altersdurchschnitt der Patienten betrug 34 Jahre (Mittelwert: X = 33,84 Jahre; 
Standardabweichung: SD = 14,53 Jahre).  
Das Patientenkollektiv repräsentiert zwei Gruppen: 10 Patienten mit nichtläsioneller fokaler Epilepsie 
unbekannter Ätiologie (=kryptogene Epilepsie) und 9 Patienten mit im MRT sichtbaren Läsionen mit 
einem Durchmesser kleiner als 2 cm. Darunter befanden sich 
 3 fokale kortikale Dysplasien  1 Hamartom 
 1 Grau‐Weiß‐Differenzierungsstörung  1 Kavernom 
 1 Porencephale Zyste  1 kortikale Läsion 
 1 Oligodendrogliom  
 
Es wurden 13 Patienten mit Frontallappenepilepsie (7 rechts und 6 links), sowie 3 Patienten mit 
fokaler Epilepsie frontozentral (2 rechts und 1 links) eingeschlossen. Zwei der Patienten hatten eine 
Temporallappenepilepsie, einer eine bilaterale parietooccipitale Epilepsie. 
Tabelle 6 gibt eine Übersicht, in welcher Region sich die EZ befindet. 
Die Kontrollgruppe bildete sich aus 6 Patienten, bei denen im Video‐EEG‐Monitoring eine Epilepsie 
ausgeschlossen werden konnte 
 4 Patienten mit einer dissoziativen Störung 
 1 Patient mit Parasomnie 
 1 Patient mit konvulsiver Synkope 
Hier betrug der Altersdurchschnitt 34 Jahre (Mittelwert: X = 33,83 Jahre; Standardabweichung: SD = 
14,81 Jahre), zwei waren Frauen und vier Männern. 
Der stationäre Aufenthalt der Patienten betrug im Schnitt 10 Tage (exakter Wert: 9,84 Tage), die 
Aufenthaltsdauer der Kontrollen war 8 Tage (exakter Wert: 7,67 Tage).  
Es wurden im Schnitt 15 Anfälle (Mittelwert: X = 14,61 Anfälle; Standardabweichung: SD = 14,84 
Anfälle) pro Patienten aufgezeichnet. Ausgenommen in dieser Rechnung ist ein Patient, der in seinem 
stationären Aufenthalt über tausend wenige Sekunden dauernde, epileptische Anfälle hatte, hier ist 




Die mittlere Erkrankungsdauer bis zur Untersuchung im Video‐EEG‐Monitoring betrug 15,44 Jahre 
(Mittelwert: X = 15;44 Jahre; Standardabweichung: SD = 13,01 Jahre). 
 Patienten mit einer erhöhten Asymmetrie der Kohärenz zur Mittellinie zeigten im Durchschnitt 
eine längere Erkrankungsdauer (Mittelwert: X = 20;33 Jahre; Standardabweichung: SD = 15,77 
Jahre) 
 10 Jahre (Mittelwert: X = 10,40 Jahre; Standardabweichung: SD = 9,02 Jahre) betrug die 
Erkrankungsdauer bei den Patienten mit erniedrigter bzw. symmetrischer Kohärenz zur Mittellinie 
 
Die Länge der analysierten EEG‐Abschnitte betrug zwischen drei bis zehn Minuten (Mittelwert:  X = 












Da sowohl bei der Power‐ als auch bei der Kohärenzanalyse die höheren Frequenzbänder eine hohe 
Variabilität zeigten, und dort der Einfluss von Artefakten am höchsten war (s. unten), beschränkten 
wir einige unsere weiteren Analysen auf die tiefen Frequenzbänder (delta und theta). 
Des Weiteren wurde die Hemisphäre, in der die EZ lag, als die „kranke Hemisphäre“ definiert. Im 






4.2.1. Werte der Kohärenz 
Die gemessenen Kohärenzwerte lagen in einem Bereich zwischen 0,13 und 1 (Mittelwert: X =0,57, 
Standardabweichung: SD =0,21) für das Delta‐ und Thetaband. 
Abbildung 18 zeigt schematisch die Verteilung der Kohärenzwerte des Theta‐Bandes. 
 
Abbildung 18: Verteilung der Kohärenzwerte des Theta-Bandes 
 
4.2.2. Veränderungen der Kohärenz zwischen den einzelnen Gruppen 
Die Patienten mit kryptogener Epilepsie zeigten unter Einbeziehung sämtlicher Regionen der rechten 
und linken Hemisphäre sowie zur Mittellinie hin im Vergleich zu den Kontrollen signifikant erhöhte 
Kohärenzwerte (Mittelwert: X (kryptogen)=0,59, Standardabweichung: SD =0,21; Mittelwert: 
X (Kontrollen)=0,56, Standardabweichung: SD =0,22, p= 8,65 x 10^‐08). 
Die Patienten mit läsioneller Epilepsie zeigten hingegen in der Gesamtschau signifikant erniedrigte 







Abbildung 19 Vergleich der absoluten Kohärenzwerte zwischen den drei Gruppen 
 
 
4.2.3. Vergleich der Kohärenzen unterteilt in Hemisphären 
Vergleicht man die Kohärenzwerte zwischen allen Regionen der linken Hemisphäre mit denen der 
rechten Hemisphäre, so zeigt sich weder bei den Patienten (p(läsionell) = 0,09 bzw. p(kryptogen)= 
0,44) noch bei den Kontrollen (p(Kontrollen)= 0,34) ein signifikanter Seitenunterschied. 
Abbildung 20 spiegelt die regionale Verteilung der Kohärenzen im Bereich der Theta‐Frequenzen der 
rechten Hemisphäre zwischen den einzelnen vordefinierten Regionen wider.  
Die höchsten Kohärenzwerte im Thetaband bestanden zwischen der rechts frontal anterioren Region 
(RFa) und der mittleren Frontalregion (Mf). Besonders niedrige Kohärenzwerte fielen dagegen bei den 











Der Vergleich der absoluten Kohärenzwerte der kranken Hemisphäre mit denen der gesunden 
Hemisphäre wies bei den Patienten mit läsioneller Epilepsie einen signifikanten Unterschied auf 
(p(läsionell)= 0,02). Hier zeigte sich die Kohärenz der erkrankten Hemisphäre insgesamt erhöht 
(Mittelwert X („krank“) = 0,56; Standardabweichung SD= 0,22 gegenüber Mittelwert X („gesund“) = 
0,54; Standardabweichung SD =0,22).  
Bei den Patienten mit kryptogener Epilepsie war kein signifikanter Unterschied feststellbar 
(p(kryptogen) = 0,39) (Mittelwert X („krank“) = 0,60; Standardabweichung SD= 0,21 gegenüber 
Mittelwert X („gesund“) = 0,59; Standardabweichung SD =0,22).  
Ebenfalls kein signifikanter Unterschied zeigte sich bei der Untersuchung der Kohärenz der „kranken“ 
Hemisphäre bei Patienten mit sekundär generalisiert tonisch‐klonischen Anfällen bzw. nicht 
lateralisiertem Anfallsmusterbeginn im Vergleich zu Patienten ohne sekundär generalisiert tonisch‐
klonischen Anfällen, weder bei den Patienten mit läsioneller Epilepsie (p(läsionell)= 0,29 ; Mittelwert 
X („mit GTKA“) = 0,54; Standardabweichung SD= 0,22 gegenüber Mittelwert X („ohne GTKA“) = 0,55; 
Standardabweichung SD =0,22) noch bei den Patienten mit kryptogener Epilepsie (p(kryptogen) = 
0,38; Mittelwert X („mit GTKA“) = 0,60; Standardabweichung SD= 0,22 gegenüber Mittelwert  X („ohne 
GTKA“)= 0,59; Standardabweichung SD =0,21) . 
 
 
4.2.4. Veränderungen innerhalb einer Hemisphäre 
Regionale Kohärenzveränderungen (AI > 10%) innerhalb einer Hemisphäre wurden bei 14 der 18 
Patienten beobachtet (78%). Davon waren 8 Veränderungen (57%) signifikant gegenüber den 
Kontrollen. 
Für die Regionen der EZ fand sich keine konstante Kohärenzveränderung: 
 28% der Patienten zeigten eine erhöhte Kohärenz  
 28% der Patienten zeigten eine erniedrigte Kohärenz  
 44% zeigten keine signifikanten (AI>10%) Kohärenzänderungen innerhalb der EZ 
Auch gab es keinen konsistenten Abfall oder Zunahme der Kohärenz zwischen der EZ und den 






4.2.5. Veränderungen hin zur Mittellinie 
Die Veränderungen der Kohärenz hin zur Mittellinie lassen sich in zwei Gruppen einteilen: 
 7 Patienten hatten eine erhöhte Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie (AI>10%) 
o 6 der 7 Patienten zeigten eine erniedrigte Kohärenz innerhalb der Hemisphäre, in der sich 
auch die EZ befindet 
o Bei allen 7 Patienten fielen klinische Zeichen einer schnellen Anfallspropagation auf, wie 
  ein nicht lateralisiertes Anfallsmuster zu Beginn (57%)  
 eine klinische Evolution hin zu einem sekundär generalisierten Anfall innerhalb 
von 5 Sekunden (43%) 
 
 11 Patienten boten entweder eine reduzierte (36%) (AI < ‐10%) oder eine symmetrische (64%)      
(‐10%<AI<10%) Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie 
o 4 Patienten zeigten eine verringerte Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie 
 3 der 4 Patienten (75%) zeigten eine erhöhte Kohärenz innerhalb der betroffenen 
Hemisphäre 
o 7 Patienten waren ohne signifikante Kohärenzänderungen zwischen der EZ und der 
Mittellinie 
 3 Patienten zeigten eine erhöhte Kohärenz innerhalb der betroffenen Hemisphäre 
 3 Patienten zeigten keine signifikanten Kohärenzänderungen innerhalb der 
betroffenen Hemisphäre 
 
o 10 der 11 Patienten (91%) hatten einen klar lateralisierten Anfallsmusterbeginn im EEG 






















Patienten mit einer erhöhten Kohärenz hin zur Mittellinie zeigten mehr GTKAs bzw. Anfälle mit nicht 
lateralisiertem Beginn als Patienten mit symmetrischer Veränderung oder erniedrigter Kohärenz hin 
zur Mittellinie (p=0,03).  
  
Ist die Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie erhöht (s. linkes Bild, grüner Pfeil = erhöhte Kohärenz, roter Pfeil = erniedrigte 
Kohärenz), ist sie in den überwiegenden Fällen in der ipsilateralen Hemisphäre erniedrigt und vice versa 
 
 




In Abbildung 22 ist der Zusammenhang zwischen dem Grad der Asymmetrie zwischen der betroffenen 
Hemisphäre und der Mittellinie und der Häufigkeit sekundär generalisierter Anfälle bzw. nicht 
lateralisierter Anfallsmuster zu Beginn dargestellt. Der Pearson‐Korrelationskoeffizient liegt bei 0,86. 
Bezogen auf die Effektstärke nach Cohen, liegt hier ein starker Effekt vor. 
 
Abbildung 22: Zusammenhang zwischen dem AI und der Häufigkeit nicht lateralisierter Anfallsmusterbeginne/ Übergang in 






















































4.2.6. Schwankungen der Kohärenzen abhängig von der Länge der EEG-Abschnitte 
 
 





Abbildung 23,Abbildung 24und Abbildung 25 beschreiben die Differenzen, die durch die Länge eines 
analysierten EEG‐ Abschnittes entstehen. In Abbildung 23b) sind jeweils die ersten 10 Sekunden der in 
Abbildung 23a) dargestellten Abschnitte analysiert worden. Es zeigt sich eine deutlich erhöhte 
Variabilität der Kohärenzwerte zwischen den einzelnen Epochen. Wenn man den Durchschnitt der 
kurzen Abschnitte betrachtet, so finden sich gemittelt kaum signifikante Änderungen des AIs in den 
einzelnen Frequenzbändern. Die in den langen Abschnitten aufgezeichneten, signifikanten 
Kohärenzänderungen zwischen der rechts frontal posterioren Region und der rechts parietalen bzw. 
zentralen Region wären durch alleinige Analyse der ersten 10 Sekunden der EEG‐ Abschnitte nicht 
ermittelt worden. Die Kohärenzen wichen dabei (über alle Frequenzbänder gemittelt) signifikant 
voneinander ab (p=0,02), für die niedrigen Frequenzbänder (delta und theta) war dies Unterschied 
noch ausgeprägter (p= 0,008). Die Standardabweichungen der kurzen EEG‐Abschnitte waren 
signifikant höher als die der langen Abschnitte (p= 0,01).  
 
Abbildung 24: Standardabweichungen im Vergleich 
 
Abbildung 25: Graphische Darstellung des Vergleichs der Standardabweichungen bei der Kohärenzanalyse 
Standardabweichung der fünf Abschnitte 
Delta Theta Alpha Beta Delta Theta Alpha Beta
RL Fp – Fa 14,29 12,17 6,71 30,55 2,35 1,70 1,60 7,15
RL Fp – Mf 20,88 15,71 7,75 17,60 4,23 2,51 1,37 4,90
RL Fp – Tl 9,19 6,37 3,86 11,51 0,93 0,77 1,06 9,12
RL Fp – Tm 20,22 14,08 11,98 12,46 6,93 4,43 1,81 6,87
RL Fp – P 32,38 26,38 30,79 18,93 12,16 7,37 4,70 10,58
RL Fp – Cz 55,13 25,86 11,71 18,56 9,95 7,61 4,24 3,86
RL Fp – C4/C3 7,55 6,18 5,30 9,96 1,36 0,87 0,98 4,40
RL Fa – Mf 3,83 2,76 3,17 10,26 0,88 0,89 1,70 8,51
RL Tl – Fa 29,15 21,58 5,76 12,67 5,87 4,50 1,81 3,12
RL Tl – Tm 12,26 10,08 9,59 9,72 6,23 4,55 2,35 3,80
RL Tl – P 23,04 18,16 17,85 9,27 9,32 6,35 3,24 10,40
RL P – Pz 15,96 11,15 13,52 11,00 8,12 6,03 6,87 5,30
RL P – O2/O1 6,39 2,70 3,22 9,32 12,15 7,51 2,54 4,06
Pz – O2/O1 20,07 11,67 3,74 4,66 16,75 10,83 2,81 2,44




4.2.7. Einfluss eines Muskelartefaktes auf die Kohärenzanalyse 
Zur Klärung, in wie weit ein Muskelartefakt von wenigen Sekunden die Kohärenz eines minutenlanges 
EEG‐Abschnitts verändert, analysierten wir einen EEG‐Abschnitt einmal mit Artefakt (8:40 Minuten), 
einmal ohne Artefakt (verkürzt auf 8:36 Minuten). Das Artefakt war von circa 2 Sekunden Dauer und 
sah wie folgt aus: 
 
Abbildung 26: Muskelartefakt 
 
Abbildung 27: Einfluss eines Muskelartefaktes auf die Kohärenzanalyse 
a) ohne Artefakt   b) mit Artefakt 
 
Es zeigte sich nur im Bereich des Gamma‐ und des Beta‐Bandes eine signifikante Änderung der 
Kohärenz bzw. des AI (p(β)= 0,01 bzw. p(γ)=0,048). In den restlichen Bändern (Delta, Theta und Alpha) 





4.2.8. Testung der Kohärenzanalyse bei bilateraler mesialer Epilepsie  
Zusätzlich analysierten wir einen Patienten mit fokaler Epilepsie bilateral parieto‐occipital mesial. 
Während des Langzeit‐Video‐EEG‐Monitorings konnten 21 Anfälle mit mesial parieto‐occipitalen 
Anfallsursprung rechts und links aufgezeichnet werden. Nachdem in beiden Hemisphären eine EZ liegt, 
zeigte der Asymmetrie‐Index keinen signifikanten Kohärenzunterschied zwischen der linken und 
rechten Hemisphäre. Betrachtet man aber die absoluten Kohärenzwerte, so zeigten sich in den 
betreffenden Regionen signifikante höhere Kohärenzen als bei den Kontrollen sowohl in der rechten als 
auch in der linken Hemisphäre (s. Abbildung 28). Die P‐Werte betrugen rechts: p (Rp‐ 02) = 0,04, p (Rp‐
Pz) = 0,000075, p (Pz‐ 02) = 0,01 und links: p (Lp‐ O1) = 0,01, p (Lp‐ Pz) = 0,00001 und p (Pz‐ O1) = 0,02. 
So konnten wir unsere Hypothese, dass sich bei Patienten mit nicht lateralisierten Anfallsmusterbeginn 

























Kohärenzanalyse bei bilateraler mesialer 







4.3.1. Absolutwerte der Poweranalyse 
Die gemessenen Power‐Werte lagen zwischen 0,001 und 39,06 µV². Der Mittelwert für die Theta‐ und 
Deltafrequenzen lag bei X  =2,54 µV² (Standardabweichung: SD= 3,11 µV²). 
 
4.3.2. Überprüfung der Poweranalyse 
Die Korrektheit der Wiedergabe der einzelnen Rhythmen überprüften wir durch die Analyse des 
Powerspektrums des niedrigen Alpha‐Bandes (7,5‐ 10Hz). Dies ist die Frequenz des Grundrhythmus, 
der physiologisch in den occipitalen Elektroden dominiert. Die Abbildung 14 zeigt, dass dies mit einem 
Maximum der Power in den occipitalen Elektroden exakt wiedergegeben wurde. 
 
Abbildung 29: Power Spektrumsanalyse in den niedrigen Alpha-Frequenzen (7,5-10Hz) 
Darstellung der absoluten Power in allen Elektroden in der Multiplot-Analyse von Fieldtrip. Es zeigt sich ein occipitales 





4.3.3. Absolute Veränderungen der Power bei den Patienten im Vergleich zu den 
Kontrollen 
Die Patienten mit der kryptogenen Epilepsie zeigten eine signifikant erhöhte absolute Power (p=0,02) 
im Vergleich zu den Kontrollen. Auch bei alleiniger Betrachtung der Delta‐ und Theta‐ Frequenzbänder 
bestätigte sich dies (p=0,0001).  
Bei den Patienten mit der läsionellen Epilepsie fiel unterdessen kein signifikanter Unterschied, weder 
über allen Bändern (p=0,46) auf, noch nur über die unteren beiden Frequenzbänder Delta und Theta 
(p=0,43) betrachtet.  
 
 
Abbildung 30: Übersicht der Verteilung der Power (in µV²) im Theta-Band nach Gruppen sortiert 
 
4.3.4. Hemisphärenvergleich 
Zwischen der rechten und linken Hemisphäre konnte für die Power kein signifikanter Unterschied 
festgestellt werden, weder für die Kontrollen (p= 0,24) noch für die Patienten mit läsioneller (p=0,40) 
oder kryptogener Epilepsie (p=0,16). 
Der Vergleich der absoluten Powerwerte der kranken Hemisphäre mit denen der gesunden 
Hemisphäre wies jedoch einen signifikanten Unterschied bei den Patienten mit kryptogener Epilepsie 
auf (p= 0,02). Hier war die Power der erkrankten Hemisphäre insgesamt erhöht (Mittelwert X („krank“) 
= 3,64 µV²; Standardabweichung SD= 5,51 µV² gegenüber Mittelwert X („gesund“) = 3,24 µV²; 
Standardabweichung SD =4,86 µV²). Bei den Patienten mit läsioneller Epilepsie war kein signifikanter 





Abbildung 31: Vergleich der Power der erkrankten und gesunden Hemisphäre bei der Gruppe der kryptogenen Epilepsien 
 
Vergleicht man die Power der kranken Hemisphäre derjenigen Patienten, die zu einer sekundären 
Generalisierung neigen, mit der Power der kranken Hemisphäre der Patienten mit rein fokalen 
Anfällen, so ist die Power signifikant erhöht (p = 0,0008;  Mittelwert X („krank“ plus GTKA  ) = 3,27 µV²; 
Standardabweichung SD= 5,60 µV² gegenüber Mittelwert  X („krank“ ohne GTKA) = 2,67 µV²; 
Standardabweichung SD =4,43 µV²). Aufgeteilt in die einzelnen Gruppen, läsionelle und kryptogene 
Epilepsien, ergibt sich folgendes Bild: 
 Sowohl bei den Patienten mit läsioneller Epilepsie als auch bei den Patienten mit kryptogener 
Epilepsie zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen den Power‐Werten der kranken 
Hemisphäre der Patienten mit GTKA und denen der Patienten ohne GTKA 
o Läsionell: p = 0,0004 
 Mit GTKA: 
 Mittelwert: X = 1,81 µV²; Standardabweichung: SD = 3,13 µV² 
 Ohne GTKA: 
 Mittelwert: X = 2,57 µV²; Standardabweichung: SD = 5,03 µV² 
o Kryptogen: p = 9,64 x 10^‐12  
 Mit GTKA: 
 Mittelwert: X = 4,73 µV²; Standardabweichung: SD = 6,97 µV² 
 Ohne GTKA: 
























Abbildung 32: Power der “kranken” Hemisphäre  
 
4.3.5. Regionale Unterschiede der Power 
Bei allen Patienten und Kontrollen zeigte sich folgendes Schema:  
Die höchste Power wiesen die frontalen Regionen auf (RFa, RFp, LFa, LFp, Mf), gefolgt von den 
temporalen Regionen (LTl, LTm, RTl, RTm) auf. Die Werte der Power in den zentralen, parietalen und 
occipitalen Regionen lagen dagegen fast ausschließlich unter 1µV².  
Übersicht Power geordnet nach Regionen für Delta und Theta-
Frequenzbereich 
 
      
 






C3,C4,Cz Rp,Lp,Pz O1,O2 
 
             
Kontrolle 4,18 1,96 0,20 0,29 0,51  
        
Patienten 5,02 2,65 0,36 0,56 0,93  
        
· Läsionell 4,65 1,77 0,21 0,39 0,59  
        
 · Kryptogen 5,35 3,44 0,49 0,72 1,24  
        
 





























Abbildung 33: Übersicht über die Verteilung der Power nach Regionen 
 
4.3.6. Power-Veränderungen in den Regionen der Mittellinie 
Berechnet man die Power der Regionen der Mittellinie (AFz,Fz,Cz und Pz) der Patientengruppen im 
Vergleich zu den Kontrollen, so zeigt sich nur bei den Patienten mit kryptogener Epilepsie eine 
signifikante Powererhöhung (p (kryptogen) = 0,0001; Mittelwert X (kryptogen) = 1,41 µV²; 
Standardabweichung SD= 1,94 µV²; ; Mittelwert X (Kontrollen) = 0,86 µV²; Standardabweichung SD= 
1,18 µV²;  p(läsionell) = 0,15 Mittelwert X (läsionell) = 0,99 µV²; Standardabweichung SD= 1,56 µV²). Die 
Power der Patienten mit kryptogener Epilepsie ist allerdings insgesamt signifikant erhöht (s. 4.3.3). 
Betrachtet man die Power der Mittellinienregionen derjenigen Patienten, die klinisch einen schnellen 
Übergang in eine sekundäre Generalisation bzw. nicht lateralisiertem Anfallsmusterbeginn zeigten im 
Vergleich zu denjenigen Patienten mit rein fokalen, lateralisierbaren Anfällen, so ergibt sich: 
o Läsionell: p = 0,002 
 Mit GTKA: 
 Mittelwert: X = 0,73 µV²; Standardabweichung: SD = 1,05 µV² 
 Ohne GTKA: 
 Mittelwert: X = 1,21 µV²; Standardabweichung: SD = 1,84 µV² 
o Kryptogen: p = 0,11 
 Mit GTKA: 
 Mittelwert: X = 1,68 µV²; Standardabweichung: SD = 2,08 µV² 




 Mittelwert: X = 1,42 µV²; Standardabweichung: SD = 1,95 µV² 
 
4.3.7. Power-Veränderungen in der Epileptogenen Zone 
Betrachtet man nur die EZ, so wiesen nur die Temporallappenepilepsiepatienten eine signifikante 
Erhöhung der Power im Vergleich zu den Kontrollen in der EZ auf (p= 0,04 bzw. p= 0,02). 
Patienten Epileptogene Zone p-Wert 
      
  rechts    
5  frontal 0,08 
10  frontal 0,47 
6  frontal 0,18 
8  frontal 0,30 
17  frontal 0,28 
7  frontal 0,36 
2  frontal 0,35 
      
3  frontozentral 0,41 
4  frontozentral 0,49 
      
1  temporal 0,02 
      
  links    
9  frontal 0,15 
11  frontal 0,27 
12  frontal 0,34 
15  frontal 0,21 
18  frontal 0,44 
14  frontal 0,21 
      
13  frontozentral  0,34 
      
16  temporal  0,04 
      
  bilateral    
19  parieto‐occipital 0,12 
      
 






In Abbildung 34 wird der signifikante Unterschied zwischen den temporalen EZ und den 
entsprechenden Regionen der Kontrollen visualisiert. Abbildung 34a) zeigt die Darstellung der Power 
der Frequenzbänder Delta und Theta für die links temporalen Regionen (LTm, LTl) im Vergleich 
zwischen einer Patientin mit Temporallappenepilepsie links und den Kontrollen. In Abbildung 34b) 
wird die erhöhte Power in den rechts temporalen Regionen (RTm, RTl) einer Patientin mit 
Temporallappenepilepsie rechts ersichtlich. 
 





Abbildung 35: Multi- und Singleplot Darstellung der Power in den temporalen Regionen 
 
Abbildung 35 zeigt den gleichen Sachverhalt in der Multi‐ und Singleplot‐ Darstellung von Fieldtrip. 
Abbildung 35a) visualisiert die Poweranalyse bei einer Patientin mit Temporallappenepilepsie rechts. 
In Abbildung 35b) wird die Power der Elektrode TP10 in der Single‐Plot‐Analyse dargestellt. Hier zeigt 
sich ein deutliches Maximum (Farbeskala: rot‐gelb) in den unteren Frequenzen, im Vergleich zu 
Abbildung 35d), dass die Single‐Plot Darstellung der Power derselben Elektrode einer Kontrolle 




4.3.8. Schwankungen der Power abhängig von der Länge der EEG-Abschnitte 
Auch für die Power‐ Analyse führten wir einen Vergleich eines EEG‐Abschnittes mit mehreren Minuten 
Länge und einmal mit nur 10 Sekunden durch. Es handelte sich dabei um den gleichen Abschnitt wie in 
4.2.6. 
Es zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Unterschied zum einen der insgesamten Power (p=0,002), 
sowie der Standardabweichungen (p= 0,008). 
 






Von den untersuchten Patienten unterzogen sich bislang 10 Patienten einer epilepsiechirurgischen 
Resektion. Die Erkrankungsdauer bis zur Operation betrug 16 Jahre (Mittelwert: X = 15,70 Jahre; 
Standardabweichung: SD = 14,62). Die Dauer zwischen Oberflächen‐Video‐EEG‐Monitoring und 
Operation belief sich im Schnitt auf 11 Monate (Mittelwert: X = 10,67 Monate; Standardabweichung: 
SD = 6,80 Monate). 
Die Follow‐Up‐ Daten wurden für die ersten zwei Jahre nach der Operation ausgewertet.  
 70% der Patienten waren nach der Operation Anfallsfrei (Engel IA) 
 30% waren nicht anfallsfrei, zeigten jedoch eine deutliche Reduktion der Anfälle 
o 1 Patient: Engel IB 
o 1 Patient: Engel IIB 
o 1 Patient: Engel IID 
Hinsichtlich der Ätiologie wurden sechs Patienten aus der Gruppe der läsionellen Epilepsien operiert. 
Bei 83% konnte das Ziel der Anfallsfreiheit erreicht werden. Zusätzlich fand eine Resektion bei vier 
Patienten mit kryptogener Epilepsie statt. Hier war die Hälfte im zwei Jahres Follow‐Up anfallsfrei. Es 
ergibt sich keine Signifikanz hinsichtlich der Ätiologie der Epilepsie mittels dem Fisher‐Yates‐Test 
(p=0,5).  
Unterteilt man die Gruppen nach der Dauer der Epilepsie (< 10 Jahre vs. > 10 Jahre), so ergibt sich kein 
signifikanter Unterschied im Outcome (p= 0,2). Allerdings deutet sich eine Tendenz an, dass Patienten, 
die eine längere Erkrankungsdauer aufwiesen, auch postoperativ seltener anfallsfrei wurden.  
Auch bei Analyse der Patienten mit GTKAs im Gegensatz zu denjenigen mit rein fokalen Anfällen zeigt 
sich zwar eine Tendenz hin zu einem schlechteren postoperativen Ergebnis bei Patienten mit 
sekundärer Generalisation, jedoch noch kein signifikanter Unterschied (p= 0,17). Eine erhöhte oder 
erniedrigte Power innerhalb der Hemisphäre, in der die EZ liegt, ist ebenfalls kein signifikantes 
Merkmal (p= 0,17), eben so wenig eine erhöhte oder erniedrigte Kohärenz innerhalb der 
Epileptogenen Zone (p= 0,3) oder innerhalb der Hemisphäre (p=1,0).  
Betrachtet man die klinischen Follow‐Up‐Daten in Hinblick auf die Asymmetrie, so ergibt sich folgende 
Unterteilung: 
 6 der 10 Patienten zeigten eine erniedrigte bzw. symmetrische Kohärenz zur Mittellinie  
o 100% davon waren in der Zwei‐Jahres‐Follow‐Up‐Periode anfallsfrei  
 4 der 10 operierten Patienten wiesen eine erhöhte Kohärenz zwischen der epileptogenen 




o 1 Patient davon war anfallsfrei im Zweijahreszeitraum (25%)  
o 3 Patienten waren nicht anfallsfrei im Follow‐Up 
Dadurch ergibt sich ein signifikanter Unterscheid (p=0,03) in den beiden Gruppen bezüglich des 
Outcomes. 
 
Abbildung 37: Outcome nach Operation 
• Gruppe 1: Patienten mit erniedrigter/symmetrischer Kohärenz zur Mittellinie 









4.5. Zusammenfassung der Ergebnisse 
 
 






In der vorliegenden Studie wurden EEG‐Kohärenz‐ und Poweranalysen im Rahmen der 
epilepsiechirurgischen Diagnostik durchgeführt. Mit jetzt hochauflösendem, digitalen EEG wurde eine 
komplementäre Methode zur quantitativen Untersuchung interiktaler EEGs etabliert.  Eine Erhöhung 
der Kohärenz zwischen der EZ (= Epileptogenen Zone) und der Mittellinie war assoziiert mit einer 
schnellen klinischen Anfallspropagation bzw. nicht lateralisiertem Anfallsmusterbeginn. Die Chance auf 
eine postoperative Anfallsfreiheit ist in diesem Fall mit 25% deutlich verringert gegenüber der Gruppe 
mit der erniedrigten oder symmetrischen Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie (Anfallsfreiheit 
100%). 
Solche Informationen aus dem interiktalen EEG zu gewinnen hat einen wesentlichen Vorteil: Auch ohne 
das Aufzeichnen von epileptischen Anfällen kann eine Aussage über eine sekundäre Generalisation 
getroffen werden. In circa 5% der Fälle treten bei Epilepsie‐Patienten während eines siebentägigen 
Monitorings keine Anfälle auf (128). Dann muss die Untersuchung entweder wiederholt oder die Dauer 
des Aufenthaltes verlängert werden, was die Belastung und die Kosten deutlich erhöht (129). In anderen 
Fällen werden zwar Anfälle aufgezeichnet, jedoch ist die EEG‐Auswertung eingeschränkt, da zum 
Beispiel Bewegungsartefakte zu Anfallsbeginn den genauen Anfallsursprung verschleiern können. 
Prinzipiell ist die hier entwickelte Analyse auch bei ambulant durchgeführten EEGs möglich. 
 
5.1. Studiendaten 
Das Durchschnittsalter der Studienpopulation und der Kontrollgruppe betrug 34 Jahre. Damit entspricht 
es dem üblichen Zeitpunkt eines EEG‐Video‐Monitorings (130).  
Die mittlere Erkrankungsdauer bis zur Untersuchung betrug 15 Jahre; bei denjenigen Patienten, bei 
denen eine Operation durchgeführt wurde, betrug die Erkrankungsdauer bis zur Operation im Schnitt 
16 Jahre und deckt sich damit mit dem internationalen Vergleich von 20 Jahren bis zur Operation (38). 
Bei Untersuchungen mittels Langzeit‐Video‐EEG‐Monitoring liegt die Geschlechterverteilung bei 1:1 
(130). In unserer Studie überwog leicht der Männeranteil (16:9). 
Der Anteil an Patienten mit Temporallappenepilepsie betrug in unserer Studienpopulation 11%. Er 
wurde absichtlich im Vergleich zu anderen Studien gering gehalten, da die Temporallappenepilepsie im 
Gegensatz zu anderen fokalen Epilepsien bereits häufig Hauptbestandteil klinischer und experimenteller 




Untersuchungsbefunde in der prächirurgischen Diagnostik, so dass hier oft keine Notwendigkeit 
komplementärer Verfahren besteht. 
 
5.2. Diskussion der Methodik 
Mittels der hier entwickelten quantitativen EEG‐Analyse lässt sich interiktales EEG nach Vorauswahl der 
zu analysierenden Daten automatisch untersuchen. Dadurch ist es möglich, die Methodik in den 
klinischen Alltag zu integrieren.  
Studien, die sich mit Kohärenzanalysen im Oberflächen‐EEG befassten, waren in den 1980iger und 
1990iger Jahren weit verbreitet (120,132). Jedoch konnten in diesen früheren Studien keine stabilen 
Vorhersagen hinsichtlich Veränderungen der Konnektivität sowohl im Anfall, zu Anfallsbeginn oder 
interiktal getroffen werden. Mit der Entwicklung neuer Methoden wie MRT, fMRT, DTI, MEG und 
invasiver Diagnostik mittels Tiefen‐ oder Subduralelektroden ergaben sich neue Möglichkeiten, die EZ 
besser zu identifizieren und die Propagation eines Anfalls genauer nachzuvollziehen (122,133). Jedoch 
sind diese Methoden teilweise sehr zeit‐ und kostenaufwändig und stehen so nur wenigen Zentren zur 
Verfügung (134). Daher starteten wir einen neuen Versuch, mit, im Vergleich zu den Analysemethoden 
der 1990iger Jahren, besseren Grundvoraussetzungen, stabile Ergebnisse aus der quantitativen EEG‐
Analyse von interiktalem Oberflächen‐EEG zu bekommen: 
Ein wichtiger Faktor hierfür war die Einbeziehung von mehr EEG‐Kanälen: Frühere Studien führten 
Unterteilungen primär in frontal, temporal, zentral, parietal und occipital mit 8‐12 EEG‐Kanälen durch. 
Eine detaillierte Untersuchung kleinerer Regionen war so nicht möglich und eine Abgrenzung hin zur 
Umgebung schwierig (119).  In unserer Studie wurden insgesamt 34 EEG‐Kanäle zur Analyse 
herangezogen und zu 17 anatomischen Regionen zusammengefasst.  
 
Gleich zu Beginn wurden EEG‐Datensätze mit zu häufigen oder zu starken Muskel‐ oder 
Augenbewegungsartefakten aussortiert. Da hier die Möglichkeit bestand, aus mehreren Tagen 24h‐EEG‐
Aufzeichnungen auszuwählen, wurden bei allen Studienteilnehmern EEG‐Abschnitte mit minimalen 
Muskelartefakten und mit nur 20% Augenbewegungsartefakten analysiert. Durch Augenbewegungen 
wird vor allem das Powerspektrum der niedrigen Frequenzen beeinflusst, da die Amplitude der 
Augenbewegungsartefakte höher als die der neuronalen Signale ist. Muskelartefakte hingegen 




Diese Tatsache konnten wir in Versuch 4.2.7 reproduzieren: Bei der Analyse eines EEG‐Abschnittes 
einmal mit und einmal ohne Muskelartefakt wurde nur die Kohärenz der hohen Frequenzbänder (beta 
und gamma) signifikant beeinflusst. Die Kernaussage der Kohärenzanalyse, insbesondere für die 
niedrigen Frequenzbänder, blieb jedoch gleich. 
Zwar sind so durch die von uns gewählte Methode einzelne Artefakte in die Analyse miteingeschlossen, 
ihr Effekt wird jedoch durch die Mittelwertbildung der ausreichend langen EEG‐Abschnitte minimiert.  
Auf die Elimination von Artefakten mittels Artefakterkennungs‐Software haben wir bewusst verzichtet, 
da die bisher auf dem Markt zur Verfügung stehenden Artefakterkennungs‐Programme sehr 
unterschiedliche Erfolgsergebnisse mit einer Sensitivität von ungefähr 80% bei unklarer Spezifität zeigen 
(136,137). Unklar ist auch, in wie fern sich die Konnektivität eines EEGs verändert, wenn 
Bewegungsartefakte aktiv herausgeschnitten werden.  
 
Der Schwerpunkt unserer Analysen stützte sich auf die tiefen Frequenzen (delta und theta), da die 
höheren Frequenzbänder eine erhöhte Variabilität im Oberflächen‐EEG aufweisen (138). Auch Hinkley 
konnte 2012 zeigen, dass die Kohärenz im Gamma‐Band nur eine geringe Stabilität im Oberflächen‐EEG 
zeigt (139). Auf Grund fehlender Muskelartefakte und einer höheren Samplingrate eignet sich zur 
Analyse von Frequenzen > 25Hz intrakranielles EEG besser (140). Um das Risiko einer Verzerrung 
unserer Ergebnisse durch die anfälligen hohen Frequenzen zu minimieren, klammerten wir diese in 
einigen der Berechnungen aus. 
 
Mehr Stabilität versuchten wir auch durch die Verwendung längerer EEG‐Abschnitte mit einer Dauer 
von mehreren Minuten zu erreichen. Neben der Minimierung des Einflusses von Artefakten sollten sich 
so nur diejenigen Veränderungen darstellen, die sich über einen längeren Zeitraum konstant zeigten. 
Unser Experiment mit der Analyse von 10 Sekunden EEG versus 8 Minuten EEG (s. 4.2.6) zeigt, dass in 
sehr kurzen EEG‐Abschnitten wesentliche Kohärenzveränderungen nicht zuverlässig erfasst werden 
bzw. durch minimale Artefakte erheblich verändert werden. Da sich viele der früheren Studien jedoch 
nur auf die Analyse von 10‐30 Sekunden Abschnitten stützen, ist hier eine kritische Hinterfragung 
notwendig (117,118). 
Es gibt keine etablierten Referenzwerte für die EEG‐Kohärenz. Benignus definierte 1969 alle 
Kohärenzwerte > 0,22 als signifikant (141). Gotman übernahm dies, obwohl der Wert willkürlich gewählt 
wurde und sich nicht auf Studien stützte (116). Mittels unserer verbesserten Aufzeichnungsmethode 




Verwendung dieses Schwellenwertes entschieden. Wir nutzten daher als Vergleich zum einen die 
Kontrollgruppe, zum anderen bestimmten wir einen Asymmetrie Index. Dabei setzten wir die 
entsprechenden Regionen der rechten und linken Hemisphäre ins Verhältnis zu einander. Die 
Hemisphäre, in der nicht die EZ lag, wurde als „gesunde Kontrolle“ gewertet. Dabei ist anzumerken, dass 
auch die Hemisphäre, in der nicht die EZ liegt, auf Grund der Epilepsie Veränderungen der Kohärenz 
aufweisen können. Diese sind jedoch in der Regel geringer ausgeprägt als in der unmittelbaren 
Umgebung zur EZ, so dass sich trotzdem eine Asymmetrie darstellt.  
 
Wesentlicher Bestandteil der quantitativen EEG‐Forschung ist die Veränderung der Kohärenz oder 
Power bei Anfallsbeginn oder im Verlauf des Anfalls (116,140). Wegen der begleitendenden Semiologie 
mit motorischen Entäußerungen, lässt sich die Einbeziehung von Muskel‐ und Bewegungsartefakten in 
die Auswertung nicht vermeiden, was zu falschen Ergebnissen führen kann. Mit interiktalem EEG 
dagegen wurden nur wenige Studien durchgeführt (142). 
 
Kohärenzanalysen, bei denen die Kohärenz hin zur Mittellinie berücksichtigt wird, gibt es bislang nicht. 
Typischerweise wurde die Kohärenz innerhalb einer Hemisphäre, oder zwischen den entsprechenden 
Hirnregionen der rechten und linken Hemisphäre direkt gemessen (117).  
 
Resümierend kann festgehalten werden, dass mittels Modifizierung einer alten Methode und 





5.3. Diskussion der Ergebnisse der Kohärenzanalyse 
Durch unsere EEG‐Kohärenzanalyse wurde eine komplementäre Methode im Rahmen der 
prächirurgischen Evaluation etabliert. Zum einen lassen sich mit ihr allein aus dem interiktalen EEG 
Aussagen darüber treffen, ob ein Patient zur schnellen Generalisierung von fokal eingeleiteten Anfällen 
neigt, oder ob Anfälle mit nicht lateralisiertem Beginn auftreten. Zum anderen gibt sie Hinweise auf die 
Chance auf Anfallsfreiheit nach einer epilepsiechirurgischen Resektion. 
Ist die Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie erhöht, so zeigen diese Patienten Anfälle mit nicht 
lateralisiertem Anfallsmusterbeginn oder eine schnelle sekundäre Generalisation (p= 0,03). Verglichen 
mit denjenigen Patienten, die eine erniedrigte Kohärenz hin zur Mittellinie oder keine Veränderung der 
Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie aufweisen, ist auch der postoperative Outcome im 2 
Jahres‐Follow‐Up signifikant schlechter mit nur 25% vs. 100% Anfallsfreiheit.  
Vereinfacht lässt es sich in folgender Abbildung darstellen: 
 
Abbildung 38: Zusammenhang zwischen der Kohärenz, der Klinik und dem Postoperativen Outcome 
 
Die Gründe für das schlechtere Outcome können zum einen darin liegen, dass eine erhöhte Kohärenz 
der EZ hin zur Mittellinie ein ausgedehnteres epileptogenes Netzwerk widerspiegelt. Dadurch ist es 
schwieriger, die gesamte EZ während der Operation zu identifizieren und zu resezieren. Die 
verbliebenen Anteile des epileptogenen Netzwerkes können so weiter epileptische Anfälle generieren. 
Eine FDG‐PET Studie konnte zeigen, dass, wenn es neben dem Glucosehypometabolismus der EZ noch 
weitere hypometabole Areale gab, die Chance auf postoperative Anfallsfreiheit signifikant reduziert war 
(73). Auch hier wurden die Ergebnisse so gedeutet, dass die zusätzlichen Areale mit verminderter 
Glucoseaufnahme als Teil eines ausgedehnteren epileptogenen Netzwerk angesehen werden können. 
Ein solch ausgedehntes epileptogenes Netzwerk hat sich oft bei Patienten ausgebildet, deren 
Erkrankung schon lange besteht. Zwar konnte in unserer Studie kein signifikanter Unterschied im 




festgestellt werden, jedoch zeigt sich eine Tendenz hinsichtlich eines schlechteren Outcomes bei 
längerer Erkrankungsdauer. Dies bestätigt sich auch in einer groß angelegten Studie von Blümcke mit 
9523 Patienten (38). 
 Zugleich kann eine erhöhte Kohärenz hin zur Mittellinie auch ein Zeichen für eine fehlende Inhibition 
der Anfallspropagation durch das umliegende Gewebe sein. 
 
Die anatomisch orientierte Mittelung einzelner Elektrodenkanäle in Regionen ermöglichte eine stabilere 
Untersuchung regionaler Kohärenzveränderungen als frühere Kohärenzanalysen. Regionale 
Kohärenzveränderungen zeigten sich bei 78% der Patienten, davon waren 57% statistisch signifikant im 
Vergleich zu den Kontrollen. In der EZ konnte keine konstante Kohärenzveränderung nachgewiesen 
werden: Es zeigten sich sowohl erhöhte (28%), erniedrigte (28%) oder nicht signifikant veränderte (44%) 
Werte. Auch fand sich keine systematische Differenz (bezüglich erhöhter bzw. erniedrigter Kohärenz) 
zwischen der EZ und den umliegenden Regionen. Ältere Studien, zum Beispiel die Studie von Bullock, 
kamen bei der Untersuchung von 11 Patienten zu einem ähnlich variablen Ergebnis (143). 
Bei einer kombinierten fMRT‐MEG Studie mit 61 Patienten mit läsioneller, fokaler Epilepsie zeigte sich 
in 39% eine erhöhte, in 38% eine erniedrigte und in 23% keine Konnektivitätserhöhung innerhalb der EZ 
(134). Zudem wurde hier ein signifikanter Zusammenhang zwischen postoperativer Anfallsfreiheit und 
erhöhter Konnektivität im Bereich der EZ festgestellt. Dies konnten wir in unserer Studie nicht 
nachvollziehen, allerdings war unsere Fallzahl mit nur zwei operierten Patienten mit erhöhter Kohärenz 
innerhalb der Epileptogenen Zone zu klein, um hierzu eine zuverlässige Aussage zu treffen. Beide 
Patienten waren postoperativ anfallsfrei. 
Neuere Studien mit invasiver Diagnostik konnten wiederum eine erhöhte interiktale EEG‐Synchronität 
innerhalb der EZ nachweisen (122,144,145). Invasive Diagnostik mit intrakraniell implantierten 
Elektroden ist hier auf Grund der Artefaktfreiheit und besseren räumlichen Auflösung der EEG‐Signale 
dem Oberflächen‐EEG überlegen, jedoch ist die invasive Diagnostik bedingt durch den hohen Aufwand 
ein Verfahren, dass nur in spezialisierten Zentren verfügbar ist. 
Außerdem können Studien mit invasivem EEG jeweils nur einen Teil des Gehirns abdecken. 
Dementsprechend wurde häufig nur der Bereich der EZ abgebildet:  
Schevon untersuchte 2007 9 Patienten mittels subdural implantierter Gitterelektroden. Als 
Analysemethode wurde die „Mean Phase Coherence“ herangezogen. Hierbei zeigten sich Cluster lokaler 
„Hypersynchronität“ im interiktalen EEG, die für jeden Patienten individuell und ohne Restriktion durch 




Patienten, in denen alle Hypersynchronitäts‐Cluster vollständig reseziert wurden. Folglich wurde die EZ 
als ein Netzwerk lokaler Hypersynchronitäten bezeichnet. Eine Relation zwischen diesen Clustern, der 
EZ und der zugrunde liegenden Pathologie konnte nicht gezeigt werden (145). 
Die Analyse von 59 Patienten mit Fokaler Kortikaler Dysplasie WHO Grad I/II oder mit hirneigenen 
Tumoren mittels stereotaktisch implantierter Tiefenelektroden ergab eine erhöhte interiktale 
Synchronität im Bereich der EZ mit Auswirkung auf diejenige Zone, in der sich der Anfall ausbreitet. Im 
Bereich der restlichen nicht in das Anfallsgeschehen involvierten Elektrodenkontakte zeigte sich keine 
erhöhte Synchronität (146). Analog hierzu ist unserer Beobachtung, dass eine erhöhte Kohärenz 
zwischen der EZ und der Mittellinie ein Prädiktor für die Ausbreitung zur kontralateralen Hemisphäre 
ist. Die intrahemisphärische Kohärenz hingegen bietet keine zuverlässigen Hinweise auf eine 
Anfallspropagation: In beiden Patientengruppen stellte sich kein Kohärenzunterschied zwischen 
denjenigen mit bzw. ohne sekundär generalisiert tonisch‐klonischen Anfällen dar (p(läsionell) = 0,29 
bzw. p(kryptogen) =0,38).  
 
Unterschiede zwischen der rechten und linken Hemisphäre konnten weder bei den Kontrollen noch in 
der Patientengruppe aufgezeigt werden. Es bildete sich ein frontales Maximum der Kohärenzwerte ab. 
Zum gleichen Resultat gelangte 1984 Bohdanecky, der dies als eine erhöhte frontale neuronale 
Kommunikation wertete (147). 
 
Bei den Patienten mit läsioneller Epilepsie war die Kohärenz insgesamt erniedrigt, bei denjenigen mit 
kryptogener Epilepsie jedoch erhöht. Möglicherweise lässt sich dies dadurch erklären, dass die von uns 
gewählten Läsionen mit einem Durchmesser unter zwei Zentimetern auf Grund der geringen Größe sehr 
fokal sind. Die Kohärenz zwischen zwei unterschiedlichen Arealen (gesundes Gewebe und Läsion) wird 
„gestört“, da diese „nicht im Takt“ agieren. Bei den kryptogenen Epilepsien wiederrum ist die Pathologie 
diffuser, was zu größeren Netzwerken führt. Größere Netzwerke bedeuten auch eine größere 
Synchronität benachbarter Regionen oder beider Hemisphären, die Neurone sind vermehrt „im Takt“. 
Englot konnte in seiner oben erwähnten Studie ähnliche Ergebnisse aufzeigen: Die absoluten 
Kohärenzwerte waren bei den untersuchten Patienten mit läsioneller fokaler Epilepsie signifikant 
niedriger als die der gesunden Kontrollgruppe (134).  
Bei 82% der Patienten mit Temporallappenepilepsie zeigte sich in einer Studie von Mormann eine 
erhöhte Kohärenz im Bereich der erkrankten Hemisphäre. Als Grund der erhöhten Kohärenz wurde eine 




unseren Patienten mit Temporallappenepilepsie konnten wir diese Ergebnisse nicht nachvollziehen: Die 
Kohärenzen der kranken Hemisphäre im Gegensatz zur gesunden Hemisphäre zeigten einmal eine 
Tendenz zu höheren Werten (p= 0,05), einmal zu niedrigeren Werten (p=0,11), ohne jedoch das 
Signifikanzniveau zu erreichen. Bei den restlichen Patienten mit kryptogener Epilepsie wichen die 
Resultate der Kohärenzanalyse ebenfalls nicht signifikant ab. Im Gegensatz dazu ergab sich bei den 
Patienten mit läsioneller Epilepsie eine signifikante Erhöhung der Kohärenz innerhalb der erkrankten 
Hemisphäre (p=0,02). 
Auch Towle fand 1998 in einer EEG‐Kohärenzstudie eine erhöhte Kohärenz über Läsionen (Die Größe 
wird in dem Artikel leider nicht wiedergegeben.) (115). Mittels MEG konnte Guggisberg wiederum eine 
reduzierte Konnektivität in denjenigen Hemisphären aufzeigen, die durch einen Tumor in 
Mitleidenschaft gezogen wurden. Dies könnte durch die Pathologie der Erkrankung und des invasiven 
Wachstums der Tumore bedingt sein (148). Dass die Ätiologie der Epilepsie wesentlich für die 
funktionelle Konnektivität ist, konnte auch Engel in seiner Studie bestätigen. Weitere Einflussfaktoren 
seien die Hirnregion, in der die EZ liegt, sowie die Dauer der Epilepsie und die Anzahl der Anfälle mit 
Kontaktverlust (134,149).  
 
Betrachtet man alle Ergebnisse der Kohärenzanalyse, so lässt sich folgern, dass es auch mit optimierter 
Methodik nicht möglich ist, anhand der Kohärenz die EZ zuverlässig zu lokalisieren und sicher von der 
Umgebung abzugrenzen. Dennoch ist die Kohärenzanalyse ein Zugewinn zur prächirurgischen 
Diagnostik, da sie auch aus dem interiktalen EEG relevante Informationen filtern kann. So zeigt sich bei 
erhöhter Kohärenz der EZ zur Mittellinie eine signifikant erhöhte Wahrscheinlichkeit generalisiert 
tonisch‐klonischer Anfälle bzw. eines nicht lateralisierten Beginns. Die erhöhte Kohärenz ist 





5.4. Diskussion der Ergebnisse der Poweranalyse 
Die Power‐Analyse ist eine einfache Methode zur Quantifizierung von EEG‐Daten. Früher wurde sie vor 
allem zur Messung der Narkosetiefe oder zum Überprüfen der Wirksamkeit psychiatrischer 
Medikamente eingesetzt (150,151). 
Im Bereich der Epilepsie wurden vor allem in den 1990iger Jahren damit EEG‐Daten analysiert, ohne 
jedoch Ergebnisse zu erzielen, die bei der Lokalisation der EZ oder der Behandlung der Epilepsie 
weiterhelfen konnten.  
Die Perfusion und der Metabolismus innerhalb der EZ sind interiktal herabgesetzt. Dieses Prinzip macht 
man sich beim interiktalen FDG‐PET zu Nutze (siehe 1.2.7.) Bereits 1976 konnte Ingvar zeigen, dass die 
zerebrale Sauerstoffaufnahme mit der vorherrschenden EEG‐ Frequenz korreliert. Bei Vorliegen von 
niedrigen EEG‐Frequenzen ist die Sauerstoffaufnahme signifikant reduziert im Vergleich zu den hohen 
Frequenzen (152).  
Dementsprechend war unsere initiale Hypothese, dass sich die Power in der EZ interiktal verändert. 
Jedoch konnten nur bei den Patienten mit Temporallappenepilepsien eine signifikante Powererhöhung 
für die Frequenzen des Delta‐ und Thetabandes nachgewiesen werden (p= 0,02 bzw. p= 0,04). Frühere 
Studien bei Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie kamen zu gleichen Ergebnissen (135,153). 
Bei allen 9 Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie mit Hippocampussclerose zeigte sich bei 
Quraan eine Erhöhung der absoluten Power über dem betroffenen Temporallappen gemittelt über allen 
Frequenzbändern (135). Vergleicht man diese Daten jedoch mit Studien mit invasiver Diagnostik (Gitter‐ 
und Tiefenelektroden), so kamen diese zu einem abweichenden Resultat: Patienten mit 
Hippocampussclerose zeigten eine erniedrigte Power im Vergleich zu Patienten mit 
Temporallappenepilepsie ohne Hippocampussclerose. Die durch die invasive Diagnostik mögliche sehr 
hohe räumliche Differenzierung zeigte hier im Bereich der Sclerose eine erniedrigter Power, am ehesten 
bedingt durch den Verlust von Nervenzellen (98,99). 
 
Bei den Patienten mit kryptogener Epilepsie zeigte sich eine erhöhte Power im Delta‐ und 
Thetafrequenzband derjenigen Hemisphäre, in der die EZ lag. Dies steht im Einklang mit der Studie von 
Drake aus dem Jahre 1996, der bei 30 Patienten mit kryptogener Epilepsie ebenfalls eine Zunahme der 
Power in den Delta‐ und Theta‐Frequenzbändern der „kranken“ Hemisphäre beschrieb (100). Auch bei 
einer Studie von Pellegrino mit 15 Patienten mit kryptogener Temporallappenepilepsie stellte sich der 
gleiche Effekt dar. Wie bei unserer Analyse zeigte sich in dieser Studie zudem eine insgesamt erhöhte 




Zunahme der Verlangsamung im Bereich der EZ durch die epileptische Aktivität (154). Die erhöhte 
Power könnte darüber hinaus Ausdruck der, durch die Epilepsie bedingten, anormalen Erhöhung der 
Hirnaktivität und ‐Synchronität sein  (155). In einer chinesischen Studie zu 15 Patienten mit 
Temporallappenepilepsie rechts fand sich ebenfalls eine insgesamt erhöhte Power über allen 
Frequenzbändern und Hirnlappen im Vergleich zu gesunden Kontrollen (156). 
Einige Studien führten diesen Effekt auf die Antikonvulsiva, insbesondere Valproat, Carbamazepin und 
Phenytoin zurück (157,158). Doch sowohl in der oben genannten Studie von Pellegrino als auch in 
unserer Studie wurden die Medikamente vor der EEG‐Aufzeichnung abgesetzt, um eine dadurch 
entstehende Beeinflussung zu minimieren bzw. zu vermeiden.  
 
Eine Studie, die sich mit der unmittelbar präiktalen und iktalen Power bei Patienten mit 
Temporallappenepilepsie beschäftigte, kam zu dem Ergebnis, dass bei denjenigen Anfällen, die in 
generalisiert tonisch‐klonische Anfälle übergehen, sich iktal auch Powererhöhungen außerhalb der EZ 
(hier meist des lateralen Temporallappens oder ipsilateral frontal) nachweisen ließen (159). Naftulin 
folgerte daraus, dass an der Entstehung von sekundär generalisierten Anfällen auch anatomisch 
entfernte Hirnregionen beteiligt sind. Studien mit invasiver Diagnostik konnten demonstrieren, dass 
eine fokale Epilepsie die Gehirnaktivität nicht nur in unmittelbarer Umgebung der EZ, sondern auch in 
entfernteren Regionen beider Hemisphären beeinflusst (160).  Passend dazu zeigte sich bei uns die 
Power der „kranken“ Hemisphäre bei Patienten mit sekundär generalisiert tonisch‐klonischen Anfällen 
bzw. nicht lateralisiertem Anfallsmusterbeginn signifikant erhöht (p < 0,01) im Gegensatz zu denjenigen 
Patienten, bei denen nur fokale Anfälle ohne sekundäre Generalisation aufgezeichnet wurden. Dieses 
Resultat könnte ein Hinweis auf ein größeres epileptogenes Netzwerk bei Patienten mit sekundärer 
Generalisation sein. Gleichzeitig deutet es auch auf eine schwächere Inhibition durch das umliegende 
Gewebe hin. 
Möglich sei es laut Naftulin aber auch, dass die iktale Powererhöhung bei generalisierten Anfällen 
Zeichen einer bereits beginnenden Propagation sei, die sich bei visueller Auswertung des Oberflächen‐
EEGs noch nicht nachweisen lasse (159). Gegen letzteres spricht, dass wir bereits interiktal Unterschiede 
in der Power sehen konnten, die anders als in seiner Studie, über eine Stunde vor dem nächsten Anfall 
aufgetreten sind.  
Größere Studien, die sich mit Epilepsien mit extratemporal gelegener EZ beschäftigen, gibt es wenige. 
Pan konnte keine signifikante Änderung der Power bei 14 Patienten mit neokortikalen Epilepsien finden. 
Er verglich diese mit 12 Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie, bei denen sich eine erhöhte 




 1999 untersuchte Miyauchi 128 Patienten mit kryptogener fokaler Epilepsie: Es zeigte sich ähnlich wie 
in unserer Studie eine insgesamt erhöhte absolute Power der Epilepsiepatienten im Vergleich zu 30 
gesunden Kontrollen (161). Aus dem Paper geht jedoch nicht hervor, in welchem Hirnlappen die EZ lag. 
 
Bekanntermaßen lassen sich im Bereich größerer Läsionen EEG‐Veränderungen im Sinne einer 
kontinuierlichen Verlangsamung detektieren (138). Jackel untersuchte 1989 12 Patienten direkt nach 
bzw. eine Woche nach ischämischem cerebralen Insult. Hier zeigte sich in 83% eine Erhöhung der Power 
in den niedrigen Frequenzbändern im Bereich der Läsion (162). Negativ anzuführen ist, dass die Größe 
der Infarkte nicht dokumentiert wurde.  
Dass sich in unserer Studie bei den läsionellen Epilepsien keine konstanten Power‐Veränderungen über 
der Läsion darstellten, liegt an der gezielten Selektion von Patienten mit Läsionen von geringem 
Durchmesser (< 2cm). Diese Grenze wählten wir, da wir nicht den Effekt der Läsion, sondern den 
spezifischen Effekt der Epilepsie auf die Power‐ bzw. Kohärenzanalyse messen wollten.  
 
Der größte Anteil an der Gesamtpower fiel in unserer Studie auf das Delta‐Band, gefolgt vom Theta‐
Band. Unterschiede zwischen der rechten und der linken Hemisphäre fanden sich weder bei unseren 
Patienten noch bei unserer Kontrollgruppe. Zu denselben Ergebnissen kamen bereits frühere Studien 
(98,163). Betrachtet man die einzelnen Regionen, so zeigt sich bei uns frontal die höchste Power. Dies 
lässt sich auch in anderen Studien nachvollziehen (100). 
 
Festzuhalten ist, dass auch mit verbesserter Methodik die Power‐Analyse keinen Zugewinn bei der 






5.5. Gegenüberstellung Power- versus Kohärenzanalyse 
Vergleicht man die Ergebnisse der Power mit denjenigen der Kohärenzanalyse, so lassen sich wenige 
konkordante Ergebnisse finden: 
In beiden Analysen ließ sich kein Unterschied zwischen der rechten und der linken Hemisphäre 
ausmachen. Das Maximum der Werte lag bei beiden Analysemethoden frontal. 
Die Power und Kohärenz waren insgesamt bei den Patienten mit kryptogener Epilepsie erhöht. Bei den 
Patienten mit läsioneller Epilepsie zeigte sich ein anderes Bild: Die Kohärenz war signifikant reduziert, 
bei der Poweranalyse ergab sich kein Unterschied. 
In der Gegenüberstellung der kranken versus gesunden Hemisphäre konnte eine signifikante Erhöhung 
der Kohärenz bei den Patienten mit läsioneller Epilepsie und der Power bei Patienten mit kryptogener 
Epilepsie festgestellt werden, jedoch nicht für die jeweils andere Gruppe. 
Bei der Poweranalyse präsentierte sich eine insgesamt erhöhte Power bei Patienten mit GTKAs. In der 
Subgruppenanalyse läsionell versus kryptogen wurde eine Verminderung der Power bei den läsionellen 
und eine deutliche Zunahme der Power bei den kryptogenen Epilepsien sichtbar. 
Das wichtigste Ergebnis der Kohärenzanalyse, dass, bei erhöhter Kohärenz zwischen der EZ und der 
Mittellinie, sich klinisch signifikant häufiger GTKAs bzw. nicht lateralisierte Anfallsmusterbeginne 
darstellten, ließ sich mittels der Poweranalyse nicht nachvollziehen: 
Bei den kryptogenen Epilepsien war die Power im Bereich der Mittellinie im Vergleich zu den Kontrollen 
erhöht, bei allerdings insgesamt erhöhter Power. Betrachtet man die Patienten mit GTKAs, so zeigte 
sich die Power der Regionen der Mittellinie nur bei denjenigen Patienten signifikant erniedrigt, die der 
Untergruppe läsionelle Epilepsie angehörten.  
Diese unterschiedlichen Resultate hängen von der gewählten Analysemethode ab. Während die Power 
die Energieanteile der einzelnen Frequenzen an der Gesamtenergie der Neurone misst, ist die Kohärenz 
ein Maß für die Synchronität von Neuronen. Diese kann zum einen bei gesunden Probanden in 
funktionell zusammengehörigen Regionen erhöht sein, eine Steigerung der Synchronität zeigt sich zum 
anderen aber auch, wenn pathologische Netzwerke, wie z.B. das epileptogene Netzwerk, sich diffus 
ausbreiten und so die neuronale Aktivität auch von anatomisch entfernten Regionen mit der Aktivität 
der EZ koppeln.  
Wie in dieser Studie ersichtlich wird, lassen sich diese Netzwerke durch die Poweranalyse schlechter 





In der vorliegenden Studie wurde untersucht, in wie weit quantitative EEG‐Analysen des interiktalen 
EEGs im Rahmen der epilepsiechirurgischen Diagnostik zur Lateralisierung der Epileptogenen Zone (=EZ) 
und klinischer Anfallssemiologie beitragen können. Hierfür wurde interiktales Oberflächen‐EEG von 19 
Patienten mit fokaler Epilepsie und von 6 Kontrollpersonen, welches im Rahmen von Langzeit‐Video‐
EEG‐Monitoring aufgezeichnet wurde, quantitativ, unter zu Hilfenahme von Matlab und Fieldtrip 
Software, analysiert. Die jeweils minutenlangen EEG‐Datensätze der einzelnen Elektrodenkanäle 
wurden dazu in vordefinierte, sich an der Anatomie orientierenden Regionen zusammengeschlossen 
und in 5 Frequenzbänder (delta, theta, alpha, beta und gamma) unterteilt. Unter der Verwendung der 
Fast‐Fourier‐Transformation wurden die Zeit‐kodierten EEG‐Signale in Frequenz‐kodierte Signale 
umgewandelt und anschließend mittels Power‐ und Kohärenzanalyse untersucht. 
Diejenigen Patienten, die eine erhöhte Kohärenz zwischen der EZ und der Mittellinie aufwiesen, zeigten 
klinische Zeichen einer schnellen Anfallspropagation wie einen bilateralen Anfallsmusterbeginn im EEG 
oder eine schnelle sekundäre Generalisation der Anfälle (p= 0,03). Der Grad der Asymmetrie der 
Kohärenz korrelierte dabei mit der Häufigkeit der sekundären Generalisation. Bei diesen Patienten 
stellte sich auch eine erhöhte interiktale Power über der Hemisphäre, in der die EZ lag (p< 0,01) dar. 
Im Gegensatz dazu wiesen 91% der Patienten mit erniedrigter oder nicht signifikant veränderter 
Kohärenz der EZ hin zur Mittellinie einen streng lateralisierten Anfallsmusterbeginn und fokale Anfälle 
ohne Tendenz zur sekundären Generalisation auf. 
Auch auf das postoperative Outcome hatte die Kohärenz zwischen Epileptogener Zone und Mittellinie 
Einfluss: 6 der 10 bislang operierten Patienten zeigten eine erniedrigte/symmetrische Kohärenz. 100% 
davon war nach der Operation anfallsfrei (Engel‐ Klassifikation IA). Von 4 Patienten mit erhöhter 
Kohärenz hin zur Mittellinie wurde nur ein Patient postoperativ anfallsfrei (p=0,03). 
Die EZ mittels Power‐ oder Kohärenzanalyse zu identifizieren, zu lateralisieren und von der Umgebung 
abzugrenzen gelang jedoch nicht. Signifikante Veränderungen der Power im Bereich der EZ konnten nur 
für die Patienten mit Temporallappenepilepsie nachgewiesen werden. Die Spezifität ist auf Grund der 
geringen Anzahl an Patienten jedoch noch unklar. 
Dennoch liefert die von uns entwickelte Methode allein auf der Basis des interiktalen EEGs, das heißt 
unabhängig von eventuell aufgezeichneten epileptischen Anfällen, wichtige Hinweise auf die klinische 
Evolution potentieller Anfälle und zur Prognose einer epilepsiechirurgischen Therapie. Diese 




7. Summary  
The present study investigated the extent to which quantitative EEG analyses of interictal EEG can 
contribute to the lateralization of the Epileptogenic Zone (=EZ) and to clinical seizure semiology in 
epilepsy surgery. 
For this purpose, interictal surface EEG of 19 patients with focal epilepsy and of 6 control subjects 
recorded during long‐term video EEG monitoring were analysed quantitatively using Matlab and 
Fieldtrip software. The minute‐long EEG data sets of the individual electrode channels were combined 
into predefined anatomy‐oriented regions and divided into 5 frequency bands (delta, theta, alpha, beta 
and gamma). Using the Fast Fourier Transform, the time‐encoded EEG signals were converted into 
frequency‐encoded signals and then analysed by power and coherence analysis. 
Those patients with increased coherence between EZ and midline showed clinical signs of fast seizure 
propagation, such as a non‐lateralised seizure pattern in the EEG or rapid secondary generalization of 
seizures (p= 0.03). The degree of asymmetry of coherence correlated with the frequency of secondary 
generalization. In these patients there was also an increased interictal power above the hemisphere in 
which the EZ was located (p< 0.01). 
In contrast, 91% of patients with decreased or non‐significant changes in EZ coherence towards the 
midline had a strictly lateralized onset of seizure pattern and focal seizures with no tendency to 
secondary generalization. 
The postoperative outcome was influenced by the coherence between the EZ and the midline as well: 
6 of the 10 patients operated so far showed a decreased/symmetrical coherence. 100% of them were 
free of seizures after surgery (Engel classification IA). From the other 4 patients with an increased 
coherence towards the midline, only one patient was seizure‐free postoperatively (p=0.03). 
However, it was not possible to identify, lateralize and differentiate the EZ by power or coherence 
analysis. Significant changes in power in the EZ could only be detected in patients with temporal lobe 
epilepsy. However, the specificity remains unclear due to the small number of patients. 
Nevertheless, our method is solely based on interictal EEG and is therefore independent of any recorded 
epileptic seizures and still provides important information on the clinical evolution of potential seizures 
and on the prognosis of epilepsy surgical therapy. This information is helpful for the selection of suitable 
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Anbei eine Auswahl der von uns entwickelten Matlab‐ Skripte zur Analyse der EEG‐ Daten: 
 
13.1.1. Preprocessing 
cfg = []; 
cfg.dataset  = 'xy_E03_modified.edf' 
cfg.channel = {'Fp1' 'F7' 'T7' 'P7' 'O1' 'F3' 'C3' 'P3' 'FT9' 'Fz' 'Cz' 'Fp2' 'F8' 'T8' 'P8' 'O2' 'F4' 'C4' 'P4' 'FT10' 
'AFz' 'Pz' 'AF7' 'AF8' 'FT7' 'FT8' 'F11' 'F12' 'TP9' 'TP10' 'P11' 'P12' 'PO7' 'PO8' 'FC5' 'FC6'}  
%cfg.padding      = 10    ??      %%length to which the trials are padded for filtering 
(default = 0) 
 
cfg.hpfilter = 'yes' 
cfg.hpfreq   = 0.5; 
cfg.lpfilter = 'yes'     
cfg.lpfreq   = 70; 
cfg.bsfilter = 'yes';  
cfg.bsfreq = [49 51];   %50Hz /49‐51 
cfg.continuous = 'yes'; 
cfg.trialfun             = 'ft_trialfun_general'; 
cfg.trialdef.triallength = 10;             % duration of trials in seconds 
cfg.trialdef.ntrials     = inf;                  % i.e. the complete file (number of trials) 
cfg = ft_definetrial(cfg);                          % this creates 1‐second data segments 
data_continuous = ft_preprocessing(cfg) 
save data_continuous data_continuous 
 
%for plotting use: 
cfg = []; 






13.1.2. Power Analyse 
%%%%%%%%%%%Delta%%%%%%%%%%%%cfg            = []; 
cfg.output     = 'pow'; 
cfg.method     = 'mtmfft';     %analyses an entire spectrum for the entire data length, implements 
multitaper frequency transf. 
cfg.foilim     = [0.5 3];    %frequency band of interest 
cfg.tapsmofrq  = 5;                    % number, the amount of spectral smoothing through multi‐tapering 
cfg.taper      = 'dpss';                    %'dpss','hanning' or many  others (default = 'dpss') 
cfg.keeptrials = 'no';                     %return individual trials ('yes') or average ('no')  
cfg.channelcmb = {'all' 'all'};       %selection of channel pairs  
 
freq_delta_pa      = ft_freqanalysis(cfg, data_continuous); 
 
save freq_delta_pa freq_delta_pa 
 
%%%%%%%%%%%%Theta%%%%%%%%%%%%%%cfg            = []; 
cfg.output     = 'pow'; 
cfg.method     = 'mtmfft';   cfg.foilim     = [3.5 7.5];       cfg.tapsmofrq  = 5;     
 cfg.taper      = 'dpss';       cfg.keeptrials = 'no';                      cfg.channelcmb = {'all' 'all'};               
freq_theta_pa      = ft_freqanalysis(cfg, data_continuous); 
 
save freq_theta_pa freq_theta_pa 
 
 
%%%%%%%%%%%%%Alpha%%%%%%%%%%%%%%%%%cfg            = []; 
cfg.output     = 'pow'; 
cfg.method     = 'mtmfft';                   cfg.foilim     = [8 13.5];                    cfg.tapsmofrq  = 5;                          
cfg.taper      = 'dpss';                     cfg.keeptrials = 'no';                       
cfg.channelcmb = {'all' 'all'};                                    
freq_alpha_pa        = ft_freqanalysis(cfg, data_continuous); 
 





%%%%%%%%%%%%Beta%%%%%%%%%%%%%%%%%cfg            = []; 
cfg.output     = 'pow'; 
cfg.method     = 'mtmfft';                   cfg.foilim     = [14 30];                    cfg.tapsmofrq  = 5;                          
cfg.taper      = 'dpss';                     cfg.keeptrials = 'no';                      cfg.channelcmb = {'all' 'all'};               
freq_beta_pa           = ft_freqanalysis(cfg, data_continuous); 
 
save freq_beta_pa freq_beta_pa 
 
 
 %%%%%%%%%%%%%Gamma%%%%%%%%%%%%%%%%%cfg            = []; 
cfg.output     = 'pow'; 
cfg.method     = 'mtmfft';                   cfg.foilim     = [30.5 70];                    cfg.tapsmofrq  = 5;                          
cfg.taper      = 'dpss';                     cfg.keeptrials = 'no';                       
cfg.channelcmb = {'all' 'all'};                                    
freq_gamma_pa        = ft_freqanalysis(cfg, data_continuous); 
 
save freq_gamma_pa freq_gamma_pa 
 
